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PRÉFACE 


Les  théories  médicales  s'inspirent  actuellement  des  résultats  obte- 
nus par  l'expérimentation.  Les  faits  cliniques  sont  trop  complexes 
pour  qu'on  puisse  les  interpréter  aisément.  On  les  rapproche  des 
données  fournies  par  la  physiologie  et  par  les  sciences  justement 
dénommées  fondamentales,  puisque  c'est  sur  ce  fondement,  plus  ou 
moins  solide,  que  s'élèvent  les  hypothèses. 

Quand,  au  milieu  du  xix,!  siècle,  les  travaux  de  Claude  Bernard, 
Brown-Séquard,  Vulpian,  firent  connaître  l'importance  du  système 
nerveux  et  son  intervention  dans  les  diverses  manifestations  vitales, 
tous  les  troubles  morbides  furent  rattachés  à  des  actions  réflexes  ; 
on  leur  attribuait  môme  le  développement  des  lésions  trophiques,  des 
tumeurs,  des  réactions  inflammatoires,  de  la  fièvre;  on  se  basait  sur 
des  expériences,  faites  sans  précaution  d'asepsie,  pour  rattacher  à  des 
réflexes  la  pleurésie  séreuse  aussi  bien  que  la  méningite  suppurée. 

Les  recherches  sur  l'origine  microbienne  des  infections  commen- 
cèrent à  restreindre  le  rôle  des  réflexes,  et  conduisirent,  par  une  voie 
détournée,  à  reprendre,  sur  des  bases  nouvelles,  l'étude  des  liquides 
organiques  et  notamment  du  sang.  L'humorisme,  qui  semblait  à  jamais 
détrôné,  fut  remis  en  honneur,  mais  rajeuni,  amplifié,  n'ayant  qu'une 
lointaine  analogie  avec  les  doctrines  anciennes.  Les  quatre  humeurs 
cardinales  étaient  définitivement  condamnées.  Ce  que  la  science 
moderne  s'efforçait  de  démontrer,  c'était  l'intervention  constante  des 
poisons  nés  dans  l'organisme;  elle  insistait  sur  les  auto-intoxications, 
elle  révélait  l'existence  d'hormones  ;  enfin,  faisant  appel  à  la  chimie 
physique,  elle  instaurait  le  règne  des  conflits  colloldaux  et  de  la  flo- 
culation. 

Ce  n'est  pas  pour  formuler  des  critiques  que  je  rappelle  cette  évo- 
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lution  doctrinale.  Les  théories,  même  hâtives  ou  erronées,  sont  inté- 
ressantes et  utiles;  mais  c'est  à  la  condition  de  ne  pas  s'y  attarder. 
Les  hypothèses  ne  sont  jamais  que  des  bâtisses  provisoires,  nous 
permettant  de  prendre  un  moment  de  repos  sur  la  route  du  progrès. 
Nous  pouvons  nous  y  arrêter  pour  contempler  le  chemin  parcouru  et 
chercher  la  route  inexplorée  qui  s'étend  vers  l'infini.  Il  faut  seule- 
ment, sans  perdre  de  temps,  repartir  vers  les  explorations  nouvelles. 
C'est  alors  qu'on  s'aperçoit  parfois  qu'il  est  nécessaire  de  revenir  en 
arrière.  La  route  suivie  est  une  impasse  et,  si  l'on  veut  s'approcher 
du  but,  on  doit  s'engager  sur  une  autre  voie,  non  sur  le  chemin 
ancien,  définitivement  abandonné,  mais  sur  une  route  qui  se  tient  à 
égale  distance  de  celles  qui  n'aboutissent  pas.  Voilà  comment,  sans 
rejeter  les  résultats  acquis  dans  ces  dernières  années,  il  est  bon  de 
reprendre  l'étude,  trop  négligée  du  système  nerveux  ;  il  est  utile  de 
chercher  si  le  moment  n'est  pas  venu  de  rapprocher  et  même  de 
fusionner  les  conceptions  qui,  au  premier  abord,  semblent  tout  à  fait 
opposées. 

Une  tentative  a  été  faite,  qui  a  eu  un  grand  retentissement.  Eppin- 
ger  et  Hess,  s'inspirant  des  travaux  de  l'illustre  physiologiste  Langley, 
ont  publié  une  monographie,  dont  certaines  parties  prêtent  à  la  cri- 
tique, mais  dont  l'ensemble  marque  un  progrès.  Le  succès  de  l'ou- 
vrage a  été  considérable,  peut-être  parce  qu'il  contient  des  concep- 
tions intéressantes  qui  semblent  bien  adaptées  aux  faits  cliniques, 
peut-être  aussi  parce  que  les  auteurs  ont  créé  deux  mots  nouveaux 
qui  ont  fait  fortune.  Il  est  démontré,  par  de  nombreux  exemples, 
qu'en  science  comme  en  littérature,  en  art  ou  en  politique,  un  mot 
vaut  mieux  qu'une  idée,  une  étiquette  dispense  d'un  programme.  Les 
expressions  de  vagotonisme  et  de  sympathicotonisme  ont  été  accep- 
tées d'enthousiasme  ;  elles  sont  devenues  classiques,  soit  parce  qu'elles 
correspondent  à  la  réalité,  soit  parce  qu'elles  permettent  de  classer 
assez  facilement  un  certain  nombre  de  faits  en  apparence  disparates. 
En  tout  cas,  l'œuvre  et  le  mot  avaient  le  mérite  de  nous  ramener  à 
l'étude  du  système  nerveux  de  la  vie  végétative.  Mais  Eppingcr  et 
Hess  voulurent  fusionner  les  conceptions  humorales  et  nerveuses. 
Les  sympathicotoniques  son!  essentiellement  des  individus  dont  le 
système  sympathique  est  tenu  constamment  en  tension  par  une  sur- 
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activité  des  surrénales  :  l'exeès  d'adrénaline  explique  les  symptômes. 
Les  vagotoniques  souffrent  d'une  excitation  anormale  du  système 
autonome  par  une  autre  sécrétion  interne.  Mais  laquelle?  Quelle  est 
la  glande  qui  fournit  la  vagotonine,  antagoniste  de  l'adrénaline  ? 
Eppinger  et  Hess,  après  bien  d'autres,  posent  le  problème.  Mes 
recherches  expérimentales  m'ont  permis  de*  constater  que  divers 
organes  renferment  des  substances  capables  d'agir  sur  la  dixième 
paire  :  tels  sont  le  foie  et  surtout  le  rein.  De  cette  dernière  glande, 
on  peut  extraire  des  produits  fort  actifs,  dont  l'injection  intra-vei- 
neuse  provoque  des  manifestations  cardio-vasculaires  comparables  à 
celles  que  produit  l'excitation  faradique  du  nerf  vague.  Dans  un  cas 
comme  dans  l'autre,  les  effets  sont  supprimés  par  une  injection  préa- 
lable de  sulfate  neutre  d'atropine.  Mais  une  objection  vient  tout  de 
suite  à  l'esprit.  Cette  vagotonine,  que  des  manipulations  chimiques 
permettent  d'extraire  du  rein,  passe-t-elle  réellement  dans  la  circula- 
tion, joue-t-elle  un  rôle  dans  les  manifestations  physiologiques?  La 
question  s'était  déjà  posée  pour  l'adrénaline,  et  elle  a  suscité  bien 
des  travaux  contradictoires.  Aujourd'hui,  le  doute  n'est  plus  possible. 
Les  expériences  définitives  de  Tournade  et  Chabrol  ont  établi  que 
l'adrénaline  intervient  constamment  pour  régler  le  fonctionnement  du 
sympathique.  Généralisant  ce  résultat,  on  peut  admettre,  provisoire- 
ment, que  ce  qui  est  démontré  pour  les  surrénales  est  au  moins  pro- 
bable pour  les  autres  glandes. 

Les  travaux  récents  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  sympa- 
thique et  du  vague  ne  doivent  pas  nous  faire  oublier  qu'à  l'époque  où 
les  théories  humorales  étaient  acceptées  presque  sans  conteste,  cer- 
tains savants  avaient  continué  l'étude  du  système  nerveux  végétatif. 
C'est  le  grand  mérite  de  M.  Laignel-Lavastine  de  ne  pas  s'être  laissé 
détourner  des  recherches  que,  depuis  plus  de  vingt  ans,  il  poursuit 
sur  la  question.  Il  a  utilisé  la  bonne  méthode  :  il  a  constamment  mis 
en  parallèle  les  résultats  fournis  par  l'anatomie,  la  physiologie  et  la 
pathologie  ;  il  a  pu  ainsi  décrire  et  grouper  les  troubles  cliniques,  en 
déceler  les  lésions,  en  étudier  le  mécanisme.  Ses  nombreux  travaux, 
échelonnés  sur  une  longue  série  d'années  et  dispersés  dans  divers 
recueils,  se  trouvent  aujourd'hui  réunis  et  groupés  en  une  importante 
monographie.  Si  Ton  parcourt  ce  gros  volume,  on  constate  tout  de 
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suite  l'importance  et  l'originalité  de  l'œuvre  en  même  temps  que 
l'érudition  de  l'auteur.  Celle-ci  nous  apparaît  stupéfiante  quand  nous 
feuilletons  l'index  bibliographique.  Plus  de  250  pages  sont  remplies 
par  de  précieuses  indications  d'ouvrages,  de  notes  et  de  mémoires 
classés  suivant  un  ordre  méthodique,  qui  facilite  les  recherches.  Et 
encore  cette  bibliographie  immense  ne  nous  fait-elle  connaître  que  les 
travaux  modernes,  ceux  qui  ont  été  publiés  de  1903  à  1922.  Pour 
les  recherches  antérieures,  l'auteur  renvoie,  avec  juste  raison,  aux 
ouvrages  classiques.  Voilà  véritablement  la  preuve  de  l'effort  consi- 
dérable qu'expérimentateurs  et  médecins  accomplissent  à  l'envi  pour 
éclairer  les  problèmes  si  intéressants  de  la  physiopathologie.  Mais 
voilà  aussi  la  démonstration  de  la  réelle  difficulté  qu'on  éprouve  à 
se  tenir  au  courant  de  la  science.    • 

S'il  n'avait  fait  que  résumer  cette  masse  énorme  de  documents, 
l'auteur  nous  aurait  déjà  rendu  service.  Mais  il  fallait  surtout  les 
grouper,  les  comparer,  en  faire  une  critique  judicieuse  et  en  extraire 
les  parties  utiles.  Ce  travail  ne  pouvait  être  accompli  que  par  un 
savant  spécialisé  en  ces  matières.  Personne,  mieux  que  M.  Laignel- 
Lavastine,  n'était  capable  de  l'entreprendre  et  de  le  mener  à  bonne 
fin  et  je  crois  qu'il  a  pleinement  réussi  dans  sa  tentative. 

Il  ne  faudrait  pas  croire,  d'après  le  titre,  que  le  livre  n'est  qu'une 
monographie  du  nerf  grand  sympathique,  tel  que  le  définissent  les 
anatomistes. 

Nous  sommes  arrivés  aujourd'hui  à  des  conceptions  beaucoup  plus 
larges  ;  nous  nous  efforçons  de  grouper  des  systèmes  ou  des  organes 
que  l'anatomie  sépare  et  que  la  physiologie  rapproche.  Le  nerf  grand 
sympathique  des  anatomistes  fait  partie  du  système  nerveux  végéta- 
tif ;  on  ne  peut  le  séparer  du  nerf  pneumogastrique,  qui  doit  être  con- 
sidéré comme  la  portion  bulbaire  du  système  sympathique  et  de 
quelques  autres  nerfs  servant  à  la  régulation  des  fonctions  nutritives. 
Ainsi  le  système  sympathique  ou  holosympathique  se  divise  en  grand 
sympathique  ou  orlhosympathique  et  parasympathique  ;  celui-ci  se 
subdivise  en  moyen  sympathique  ou  système  vagal,  comprenant  la 
partie  végétative  du  pneumogastrique  et  l'érecteur  sacré,  et  petit 
sympathique,  comprenant  les  éléments  végétatifs  du  moteur  oculaire 
commun,  de  l'intermédiaire  de  Wrisberg  et  du  glosso-pharyngien . 
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Cette  conception  nouvelle  peut  étonner  ceux  qui  sont  imbus  des 
enseignements  traditionnels  de  l'anatomie  descriptive.  Elle  est 
depuis  longtemps  acceptée  par  les  physiologistes  ;  elle  trouve  des 
applications  directes  en  pathologie. 

Or,  c'est  la  pathologie  du  sympathique  que  M.  Laignel-Lavastine 
veut  décrire.  Mais  cette  pathologie  serait  incompréhensible  si  Ton  ne 
possédait  des  notions  exactes  d'anatomie  et  de  physiologie.  L'exposé 
de  ces  connaissances  préliminaires  et  fondamentales  occupe  les  deux 
premiers  tiers  du  volume.  Il  faut  longuement  s'en  imprégner  pour 
bien  comprendre  les  syndromes  cliniques. 

Je  ne  sais  si  j'ai  réussi  en  ces  quelques  lignes,  à  montrer  l'impor- 
tance et  l'intérêt  de  l'œuvre  accomplie  par  M.  Laignel-Lavastine.  Son 
livre  arrive  au  bon  moment,  à  l'époque  où  la  science  est  suffisam- 
ment avancée  pour  qu'on  puisse  faire  la  synthèse  des  résultats  acquis 
et  où  les  lacunes  sont  assez  nombreuses  pour  qu'on  puisse  entrevoir 
l'utilité  de  travaux  complémentaires.  Anatomistes,  physiologistes, 
expérimentateurs  et  cliniciens  sauront  gré  à  l'auteur  de  nous  avoir 
donné  une  monographie  indispensable.  Tous  lui  seront  reconnaissants 
d'avoir  écrit  un  livre  qui  fait  honneur  à  la  Science  française. 

H.  Roger. 
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On  ne  sait  bien  une  science  que  lors- 
qu'on en  connaît  l'histoire. 

A.  Comte. 


Depuis  1899,  époque  où  j'ai  observé  un  cas  de  maladie  d'Addison 
sans  lésions  appréciables  des  surrénales,  je  m'occupe  du  sympathique 
et  de  ses  relations  avec  les  sécrétions  internes. 

La  pathologie  du  sympathique  n'a  pas  fait  l'objet  d'une  monographie 
française  analogue  à  celles  d'Eulenburg  et  Guttman  et  de  Cassirer  en 
Allemagne,  de  Giovanni  et  de  Castellino  et  N.  Pende  en  Italie,  d'Onuf 
et  Collins  aux  Etats-Unis,  de  Gaskell  en  Angleterre.  M'inspirant  du 
livre  de  Vulpian  sur  les  vaso-moteurs  et  des  articles  sur  le  sympa- 
thique de  mon  maître  François  Franck,  j'ai  poursuivi  depuis  1899  dans 
des  recherches  personnelles  l'étude  du  sympathique.  Après  ma  thèse 
sur  le  Plexus  solaire,  deux  leçons  faites  à  la  Clinique  médicale  Laennec 
dans  le  service  de  mon  maître,  le  professeur  Landouzy,  ont  été  les 
premières  maquettes  de  ce  travail. 

L'une  fut  sur  la  régulation  nerveuse  des  fondions  de  nutrition  et 
ses  perturbations  (21  février  1907)  et  l'autre  sur  la  pathologie  du  sym- 
pathique (cours  de  vacances,  28  septembre  1907).  J'en  ai  publié  la 
substance  dans  un  rapport  au  Congrès  de  Budapest  de  1909  sur  le  plan 
général  de  la  pathologie  du  système  nerveux  sympathique.  C'est  ce 
plan,  que  j'ai  développé  dans  ce  volume,  qui  est,  avant  tout,  un  indi- 
cateur de  recherches. 

Cependant  la  guerre  éclatait  avec  toutes  ses  conséquences.  Et  le  sym- 
pathique, qu'on  négligeait,  a  été  tout  à  coup  découvert  par  beaucoup 
d'auteurs,  qui  en  ignoraient  l'importance  auparavant.  Il  en  est  résulté 
une  succession  de  publications,  de  valeur  inégale,  qui  m'oblige  à  pré- 
senter sans  plus  tarder  au  public  mon  travail,  sous  peine  d'être  taxé  de 
traînard  après  avoir  été  dans  l'avant-garde.  Prétendre  se  passer  d'étude, 
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c'est  la  doctrine  de  ceux  qui  veulent  produire  sans  avoir  travaillé,  disait 
Ingres,  mais  constamment  remettre  à  jour  un  livre  fait,  mais  non  paru, 
est  une  œuvre  de  Pénélope,  qu'il  faut  savoir  arrêter. 

Tel  quel,  ce  volume  est  loin  de  faire  double  emploi  avec  les  der- 
nières monographies  parues,  celles  de  Guillaume  i,  Harvier2,  André 
Thomas8,  Higier  de  Warsaw4,  Langdon  Brown5,  Millier6  etPottenger7. 
C'est  une  base  générale  d'étude  du  sympathique,  un  instrument  de  tra- 
vail pour  les  recherches  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques. 

Définition.  —  Nerfs  intercostaux  de  Willis,  nerls  grands  sympa- 
thiques de  Winslow,  nerf  trisplanchnique  de  Chaussier,  nerf  ganglion- 
naire de  Meckel,  le  système  nerveux  sympathique  de  la  nomenclature 
anatomique,  déjà  connu  des  anatomistes  hippocratiques  dans  son 
segment  cervical  que  Galien  et  Vésale  décrivaient  comme  nerf  crânien, 
fut  définitivement  séparé  du  pneumogastrique  par  Charles  Estiennes. 
Riolan  lui  attribua  une  origine  médullaire,  et  Willis  en  fit  un  nerf  dis- 
tinct. Haller  établit  les  relations  des  ganglions  sympathiques  avec  les 
nerfs  rachidiens  et  crâniens,  et  découvrit  les  rami  communicantes. 
Winslow  substitua  le  nom  de  grands  nerfs  sympathiques  à  celui  de 
nerfs  intercostaux  «  à  cause  de  leurs  communications  très  fréquentes 
avec  la  plupart  des  autres  nerfs  principaux  de  tout  le  corps  humain  », 
et  insista  sur  la  présence  des  ganglions,  «  qu'on  peut  regarder,  dit-il, 
comme  autant  d'origines  ou  de  germes  dispersés  de  cette  grande  paire 
de  nerfs  sympathiques  et  par  conséquent  comme  autant  de  petits  cer- 
veaux. »  Bichat  dans  son  Anatomie  générale  opposait,  sous  le  nom  de 
système  nerveux  de  la  vie  végétative,  le  sympathique  au  névraxe.  Pour 
Miiller  tous  les  nerfs  étaient  composés  de  fibres  animales  et  végétatives  ; 
cette  opposition  tendit  à  s'atténuer.  Remak  fonda  la  différence  entre 
les  deux  systèmes  uniquement  sur  la  présence  ou  l'absence  de  gaine 
myélinique  aux  fibres  nerveuses,  distinction  qui  n'est  pas  rigoureuse- 
ment exacte,  car  les  rami  communicantes  blancs  sont  formés  de  petites 
fibres  à  myéline.  Enfin  Reil  et  Meckel  firent  du  plexus  solaire  un 
organe  central  et  le  nommèrent  cerveau  ventral. 

1.  Guillaume.  Sympathique  et  syst,  associés,  1921. 

2.  Harvier.  Pathologie  du  sympathique.  Traité  de  Sergent,  Ribadeau-Dumas, 
Babonneix.  T.  IX. 

3.  André  Thomas.  Le  réflexe  pilo-moteur,  1921,  242  p. 

4.  Higier  de  Warsaw.  Végétative  Neurolog.  Nerv.  and  Ment,  disease  Monograph. 
Séries.  N°  27.  New-York,  1919. 

5.  Langdon  Brown.  Sympathetic  nervous  System  in  disease,  publié  par  le  Joint 
Committee  of  H.  Frowde,  Hodder  et  Stronghton.  Londres,  161  p. 

6.  Millier.  Des  végétative  Nerven  system.  Springer.  Berlin,  1920,  299  p. 

7.  F. -M.  Pottenger.  The  relat  between  the  endocrin  organs  and  the  autonomie  ner- 
vous System,  in  ËndOCJ inology  and  metabolism,  de  Levellys  Barker,  Hoskins  et 
Mosenthal.  T.  I,  pp.  160-179.  A.ppleton,  New- York  et  Londres,  1922. 
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Avant  la  guerre,  les  anatomistes  donnaient  une  définition,  qui  n'est 
qu'un  résumé  descriptif  macroscopique. 

Pour  Testut,  le  système  du  grand  sympathique,  système  nerveux 
ganglionnaire,  système  nerveux  de  la  vie  végétative,  est  représenté, 
chez  l'homme,  par  deux  longs  cordons,  l'un  droit,  l'autre  gauche, 
situés  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale  ets'étendant  sans  inter- 
ruption de  la  première  vertèbre  cervicale  à  la  dernière  sacrée.  C'est 
la  chaîne  sympathique  des  physiologistes. 

Pour  Soulié,  dans  le  Traité  de  Poirier,  le  système  nerveux  grand 
sympathique  est  constitué  par  deux  longues  chaînes  ganglionnaires 
situées  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale. 

Pour  Van  Gehuchten,  le  système  nerveux  sympathique  ou  système 
nerveux  de  la  vie  végétative  comprend  une  partie  centrale  et  une 
partie  périphérique.  La  partie  centrale  est  formée  par  une  série  de  gan- 
glions situés  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale  depuis  la  base  du 
crâne  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  de  la  région  sacrée.  C'est  la  chaîne 
sympathique.  La  partie  périphérique  est  représentée  par  les  libres 
nerveuses,  qui  partent  de  la  chaîne  sympathique  pour  se  terminer 
dans  les  viscères,  dans  la  paroi  des  vaisseaux  ou  dans  la  profondeur 
des  glandes. 

Pour  Cajal,  le  grand  sympathique,  au  point  de  vue  physiologique, 
représente  un  système  réflexo-moteur  subordonné  à  la  corne  anté- 
rieure, système  différencié  afin  de  régir  et  de  coordonner  anatomique- 
ment  les  mouvements  des  viscères  et  des  vaisseaux  l. 
Au  point  de  vue  de  l'anatomie  descriptive,  il  distingue  : 
1°  le  grand  sympathique  proprement  dit,  chaîne  de  ganglions  éche- 
lonnés le  long  de  la  colonne  vertébrale; 

2°  le  système  sympathique  viscéral,  dont  les  ganglions  siègent  dans 
l'intestin,  le  cœur  et  les  glandes. 

J'avais,  en  1907,  défini  le  sympathique  de  la  façon  suivante  : 
Le  système  nerveux  sympathique ,  le  grand  sympathique,  ou  plus 
simplement  encore  le  sympathique,  est  le  système  nerveux  régulateur 
des  fonctions  de  nutrition. 

Cette  définition  physiologique  me  paraît  préférable  à  une  définition 
étroite  d'anatomie  macroscopique,  comme  la  classique,  qui  fait  du 
sympathique  un  simple  nerf,  ou  d'histologie,  comme  celle  de  Langley, 
qui  voit  dans  le  relais  constant  des  neurones  des  conducteurs  ner- 
veux la  caractéristique  du  sympathique.  Aujourd'hui  on  doit,  en  effet, 
penser  plus  physiologiquement  qu'anatomiquement. 

Mais  j'insisterai  sur  quelques  détails  pour  faire  ressortir  que  défini- 


1.  C'est  l'opinion  qu'émettait  Morat  quand  il  disait  :  le  grand  sympathique  est 
une  moelle  extra-rachidienne.  Arch.  internat,  de  pkysiol.  T.  VIII.,  p.  89. 
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tions  physiologique  et  anatomique  ne  sont  pas  exactement  compa- 
rables. 

Ainsi    le  pneumogastrique,  que   l'anatomie  macroscopique  sépare 
du  sympathique,  n'est  qu'un  département  physiologique  du  système 
nerveux  régulateur  des  fonctions  de  nutrition.  Je  dis  donc,  avec  Blain- 
ville  autrefois,  Gaskell  et  Nuel,  Thébault,  Onuf  et  Collins  et  Grasset 
aujourdhui,  que  le  pneumogastrique  n'est,  dans  sa  partie  végétative, 
qu'un  département  bulbaire  du  système  sympathique,  département 
bulbaire  à  caractères  anatomiques  spéciaux,  car  ses  nerfs  ne  présen- 
tent  pas   de  relais  de   neurones   sur  leur  trajet  extra-viscéral.   De 
même  les  grosses  fibres  à  myéline  de  Kôlliker  des   racines  posté- 
rieures, allant  directement  des  viscères  à  la  moelle  sans  relais,  ne 
répondent  pas  au  critérium  histologique  de  Langley,  mais  physiologi- 
quement  elles  font  partie  du  système  nerveux  régulateur  des  fonctions 
de  nutrition,   car  elles   en  constituent  la  voie  centripète  viscérale, 
apport  sensitif  élémentaire  de  la  nutrition  à  la  vie  mentale.  Aussi,  pour 
que    la   définition  physiologique  du  sympathique,    système  nerveux 
régulateur  de  la  vie  de  nutrition,  ne  soit  pas  en  contradiction  avec 
les  définitions  anatomiques  antérieures,  il  suffit  de  dire  que  le  système 
nerveux  régulateur  des  fonctions  de  nutrition,  que  par  abréviation 
courante  je  nomme  sympathique,  est  exactement  le  système  vago-sym- 
pathique  comprenant  les  voies  de  la  sensibilité  viscérale. 

Pour  Grasset  \  le  grand  sympathique  est  un  nerf  mixte  cérébro- 
spinal,  comme  le  scialique  ou  le  radial.  De  plus,  le  grand  sympathique 
ne  forme  même  pas,  à  lui  tout  seul,  un  appareil  nerveux  distinct  :  il  faut 
le  rapprocher  du  pneumogastrique  pour  constituer  l'appareil  nerveux 
de  la  nutrition.  Les  appareils  nerveux  se  définissent,  en  effet,  par  leur 
fonction2  et  s'individualisent  par  leurs  centres  supérieurs.  Or  le  vague 
et  le  sympathique  ont  les  mêmes  centres  basilaires  et  les  mêmes  cen- 
tres corticaux.  Le  pneumogastrique  forme  la  partie  bulbaire,  le.  sym- 
pathique thoraco-lombaire  forme  la  partie  médullaire  de  cet  appareil 
vago-sympathique,  qui  est  l'appareil  nerveux  de  la  nutrition  et  spécia- 
lement des  trois  grandes  fonctions  trophiques  :  la  digestion,  la  respi- 
ration et  la  circulation,  avec  les  sécrétions. 

Pour  Eppinger  et  Hess8  le  système  sympathique  n'est  qu'une  partie 
du  système  nerveux  de  la  vie  végétative.  L'autre  partie  est  le  système 
dit  autonome. 

Le  système  sympathique  est  constitué  par  la  chaîne  sympathique, 

1.  Grasset.  l'resse  médicale  d'Er/yple,  15  février  1909.  Centres  nerveux,  p.  u32. 
Le  tabès,  maladie -de  la  sensibilité  profonde,  p.  100. 

2.  «  Il  est  suranné  de  penser  anatomiquement.  »  R.  Lépine.  Revue  de  médecine, 
1893,  p.  929. 

3.  H.  Eppinger  et  L.  Hess.  Zeilsch.  f.  Klin.  Med.,  1909,  LXVIII,  3-4. 
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d'où  partent  des  fibres,  qui  forment  des  plexus  avec  des  ganglions  de 
deuxième  et  même  de  troisième  ordre,  intraviscéraux.  Ce  système 
sympathique  représente,  malgré  ses  connexions  avec  le  névraxe,  un 
système  jusqu'à  un  certain  point  indépendant;  car  la  vie  végétative 
continue  son  fonctionnement  d'une  façon  à  peu  près  normale,  après 
destruction  de  la  moelle  ou  section  des  racines  médullaires. 

Le  système  dit  autonome  se  compose  d'une  portion  céphalique  venant 
du  cerveau  moyen  et  du  bulbe  (moteur  oculaire  commun,  pneumogas- 
trique, corde  du  tympan)  et  d'une  portion  sacrée  se  détachant  de  la 
moelle  (nerfs  pelviens). 

Les  fibres  nerveuses,  issues  du  système  sympathique  et  du  système 
autonome,  s'entremêlent  et  innervent  presque  exclusivement  les 
muscles  lisses  des  vaisseaux,  du  tube  digestif  et  des  canaux  excréteurs 
des  glandes,  les  fibres  musculaires  cardiaques  et  les  cellules  glandu- 
laires ;  cependant  au  niveau  des  extrémités  supérieure  de  l'œsophage 
et  inférieure  de  l'intestin,  des  muscles  striés  dépendent  également  de 
ces  deux  systèmes. 

Cette  dichotomie  d'Eppinger  et  Hess  n'est  que  la  systématisation  de 
l'opinion  du  grand  physiologiste  anglais  Langley4,  qui  donna  en  1903 2 
en  allemand  un  résumé  de  ses  recherches. 

Depuis  la  guerre  la  nomenclature,  qui  tend  à  dominer  aujourd'hui, 
est  celle  de  Langley3  et  c'est  un  juste  hommage,  rendu  par  la  foule 
anonyme,  au  grand  physiologiste  anglais. 

Je  rappelle  donc  ses  divisions  d'après  son  dernier  travail. 

Le  système  nerveux  se  divise  en  système  somatique,  réglant  la  vie 
de  relation  et  système  autonome.  Le  système  autonome  est  constitué 
par  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  par  lesquelles  les  impulsions 
efférentes  se  distribuent  aux  tissus  autres  que  les  muscles  striés  multi- 
nucléés.  C'est  une  définition  par  élimination  à  critère  histologique. 

Le  système  autonome  comprend  lui-même  trois  systèmes  :  le  sym- 
pathique, le  parasympathique  et  Yentérique. 

Le  sympathique  est  l'ensemble  efférent  plus  ou  moins  dépendant  des 
centres  autonomes  médullaires  thoraco-lombaires. 

1.  Langley.  On  the  union  of  cranial  autonomie  (viscéral)  fibres  with  the  nerve- 
cells  of  the  superior  cervical  ganglion,  Journ.  Phys.,  XXIII,  1898. 

The  sympathetic  and  other  related  Systems  of  nerves.  Manuel  de  Physiol.  Schafer, 
édit. ,  1900. 

Remarks  on  the  results  of  dégénérât,  of  the  upper  thoraciq.  white  rami  communi- 
cantes, chiefiy  in  relat.  to  the  commissural  fibres.  Journ.  Phys.  XXV.  1900. 

The  antonomic  nervous  System.  Brain.  XXVI,  1903. 

2.  Langley.  Das  sympathische  und  verwandte  nervose  System  der  Wirbelthure 
(autonomes  nervose  System.  Ergebnisse  der  Physiol.  Jahrg,  2,  IL  Àbth.  1903  (avec 
bibli.  très  importante). 

3.  Langley  J.-N.  The  autonomie  nervous  System.  Part.  I,  p.  10.  Cambridge, 
W.  Heffer,  1921. 
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Le  système  parasympathique  se  divise  en  deux  groupes,  l'un  ocu- 
laire et  l'autre  oro-anal.  L 'oculaire  est  encore  dit  tectal  du  fait  que  ses 
neurones  ont  leurs  cellules  d'origine  dans  le  mésocéphale.  Le  groupe 
oro-anal  est  encore  dit  bulbo-sacré  du  fait  que  ses  fibres  ont  leurs  cel- 
lules d'origine  dans  les  noyaux  autonomes  du  bulbe  d'une  part  et 
dans  une  colonne  cellulaire  autonome  de  la  moelle  sacrée. 

Enfin  le  système  entérique  comprend  les  plexus  d'Auerbach  et  de 
Meissner.  Certains  auteurs,  comme  Guillaume  l,  y  adjoignent  sous  le 
nom  de  système  nodal  une  partie  du  faisceau  de  His  et  des  nœuds  de 
Keith  et  Flach. 

Je  rangerais  volontiers  dans  ces  systèmes  viscéraux  locaux  des  élé- 
ments relativement  peu  différenciés,  qu'on  peut  appeler  myoneuraux 
et  qui  me  paraissent  jouer  un  rôle  très  important  dans  Yinnervation 
capillaire. 

L'innervation  capillaire  est,  en  effet,  démontrée  par  l'existence  de 
fibres  et  de  plexus  autour  des  capillaires  et  par  la  différence  d'excitabi- 
lité des  capillaires  et  des  artères.  Pour  Odematt2  la  sympathectomie 
péri-artérielle  n'empêche  pas  les  effets  des  injections  intra-artérielles, 
preuve  de  l'origine  capillaire  de  l'excitation  déterminée  par  ces  injec- 
tions. L'innervation  capillaire  et  l'artérielle  sont  indépendantes;  tandis 
que  la  sensibilité  à  l'égard  des  agents  circulants  appartient  aux  capil- 
laires, les  artères  et  les  artérioles  transmettent  les  excitations  méca- 
niques du  dehors  (compression)  ou  du  dedans  (hypertension).  Enfin 
pour  Odematt  beaucoup  de  douleurs,  liées  à  des  spasmes  artériels,  sont 
d'origine  sympathique,  péri-vasculaire. 

Ainsi  le  sympathique  n'est  qu'une  partie  du  système  autonome. 
Cette  conception,  qui  a  au  moins  le  mérite  de  la  clarté,  résulte  chez 
Langley  de  travaux  successifs,  qui  s'échelonnent  sur  une  longue  période. 
Langley  a  employé  pour  la  première  fois  l'épithète  autonome 3  en  1898  ; 
il  a  considéré  les  nerfs  autonomes  bulbaires  et  sacrés  4  comme  un 
seul  système  en  1899  ;  il  a  rapporté  au  même  système  la  partie  auto- 
nome du  moteur  oculaire  commun  s  en  1903  et  a  réuni  sous  le  terme 
de  parasympathique  6  ces  trois  groupes  mésocéphaliques,  bulbaires  et 
sacrés  en  1905. 

Cette  nomenclature,  bien  connue  des  physiologistes,  s'est  dégradée 

1.  Guillaume,  loc.  cit. 

2.  Odematt  W.,  La  sensibilité  des  vaiss.  sanguins  à  la  doul.  et  les  réflexes  vas- 
cul.  Jirun's  Beitrûrje  zur  Klin.  Chir.,  CXXVII,  f.  -1,  1922.  P.  AL,  25nov.,  p.  1026. 

3.  Langley,  Autonomie.  J.  of  Physiol..  t.  XXIII.  p.  241. 

4.  Jd.  Bulbar  and  sacral  nerves  as  one  System,  Brit.Assoc.  Ad. Se.  Près.  Address. 
Prit.  Sec  t.,  1899. 

o.  Jd.  Mid-brain  autonomie,  Brain,  1903. 

6.  Jd.  Parasympathetic.  Adresse  aux  étud.,  Amsterdam,  J.  ofPkysiol.,  t.  XXXIII, 
p.  40:;,  1905. 
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dans  l'exportation,  surtout  viennoise  et  médicale,  de  telle  sorte  que 
chez  beaucoup  d'auteurs  autonome  sert  à  désigner  la  partie  non  sym- 
pathique du  système  végétatif.  Il  est  préférable  de  revenir  exactement 
à  la  nomenclature  de  Langley,  car  chacun  des  termes  employés  pour 
désigner  le  système  nerveux  régulateur  des  fonctions  qui  n'ont  pas 
pour  substratum  les  muscles  striés  multinucléés,  est  passible  de  cri- 
tiques, comme  je  vais  le  montrer  dans  une  rapide  revue  rétrospective. 
C'est  Winslow1,  qui  en  1732  qualifia  de  sympathique  ce  qu'on  appe- 
lait le  nerf  intercostal  envoyant  des  filets  aussi  bien  au  cœur  qu'à 
l'intestin.  Winslow  mettait  ainsi  au  premier  plan  cette  propriété  spé- 
ciale  de   cette   partie  du  système   nerveux  de   présenter   dans  son 
domaine  des  sympathies  réactionnelles  à'des  excitations  plus  ou  moins 
éloignées,  normales  ou   pathologiques.  Cette  notion  de  sympathies, 
dont  Guillaume  -  vient  de  reprendre   l'étude,    Winslow   l'appliquait 
encore  aux  qualités  fonctionnelles  du  pneumogastrique.  Aussi  appe- 
lait-il ce  nerf  moyen  sympathique.  Enfin,  frappé  de  certaines  analogies 
des  réactions  du  tronc  du  facial  en  amont  du  ganglion  géniculé  avec 
les  réactions  du  grand  sympathique,  il  l'avait  nommé  petit  sympa- 
thique. 

Dès  la  première  moitié  du  xvnc  siècle  les  mouvements  étaient  cou- 
ramment divisés  en  volontaires  et  involontaires.  Il  était  logique 
d'étendre  cette  division  au  système  nerveux  ;  mais  elle  n'a  été  précisée 
que  par  Gaskell 3  en  1914. 

L'existence  de  ganglions  multiples  sur  le  trajet  des  nerfs  involon- 
taires fit  employer  par  Johnstone  4  les  termes  de  nerfs  ganglionnaires 
et  de  système  nerveux  ganglionnaire.  Les  ganglions  rachidiens 
reconnus  comme  dépendant  des  nerfs  sensitifs  étaient  naturellement 
éliminés  du  système  ganglionnaire.  Mais  cette  contradiction  dans  les 
termes  rendait  difficile  à  conserver  la  dénomination  de  Johnstone. 

Aussi  la  division  de  Bichat5  en  système  nerveux  de  la  vie  organique 
et  système  nerveux  de  la  vie  animale  fut-elle  bien  accueillie  et  elle  a 
dominé  l'anatomie  et  la  physiologie  au  xixe  siècle,  le  système  de  la  vie 
animale  réglant  la  vie  de  relation  et  le  système  de  la  vie  organique 
réglant  la  vie  de  nutrition.  On  appelait  encore  le  premier  système 
cérébro-spinal  et  le  second  nerfs  sympathiques. 
En  1884  Dastre  et  Morat6  de  leurs  études  sur  les  vaso-moteurs  tirè- 

1.  Winslow  J.-B.,  Exp.  anat.  de  la  struct.  du  corps  hum.,  Paris,  in-A,  1732,  p.  462. 

2.  Guillaume.  Biol.  méd.,  1922. 

3.  Gaskell,  The  involuntary  Nervous  System,  1914.  Publicat.  posthume,  Londres, 
1916. 

4.  Johnstone,  Essay  on  the  use  of  the  ganglions  of  the  Nerves,  Shrcnsbury,  1771 
o.  Bichat  X.,  Recherches  physiol.  sur  la  vie  et  la  mort,  Paris,  1800. 

6.  Dastre  et  Morat,  Rech.  exp.  sur  le  syst.  vaso-mot.,  1884,  p.  330. 
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rent  la  conclusion  que  dans  le  système  sympathique  ou  ganglionnaire, 
ou  involontaire,  ou  de  la  vie  organique  rentraient  certaines  branches 
des  Ve,  VIIe,  IXe  et  Xe  paires  crâniennes.  C'était  un  retour  à  la  concep- 
tion de  Winslow. 

Enfin  en  1886  Gaskell1,  se  plaçant  seulement  au  point  de  vue  mor- 
phologique, parlait  des  nerfs  viscéraux  et  des  nerfs  ganglionnaires 
splanchniques.  Mais  en  1889  Langley  et  Dickinson  2,  découvrant  dans 
la  nicotine  un  merveilleux  moyen  d'analyse  des  connexions  interneu- 
ronales,  reprenaient  d'un  point  de  vue  nouveau  l'étude  des  nerfs  gan- 
glionnaires, dont  ils  faisaient  la  synthèse,  en  1898,  sous  le  terme  de  sys- 
tème nerveux  autonome.  Cette  autonomie  n'est  d'ailleurs  que  relative, 
mais  Langley  a  choisi  un  terme  nouveau,  parce  qu'il  considère  qu'il 
faut  de  nouveaux  mots  pour  des  idées  nouvelles.  Ils  ne  faut  pas  mettre 
le  vin  nouveau  dans  de  vieilles  outres. 

Végétatif  implique  un  contraste  entre  la  plante  et  l'animal,  qui  ne 
s'applique  pas  très  exactement  à  la  division  du  système  nerveux,  car 
les  plantes  n'ont  pas  de  nerfs. 

De  même  involontaire,  ganglionnaire ,  sont  des  termes  qui  ne  défi- 
nissent pas  exactement  le  système  envisagé.  De  môme,  dit  Langley  3, 
les  nerfs  sympathiques  n'ont  pas  de  relations  spéciales  avec  les  sym- 
pathies. 

Cependant  je  me  permettrai  de  faire  remarquer  que  la  diffusion  des 
réflexes  est  bien  un  caractère  fondamental  de  la  physiologie  du  sys- 
tème végétatif  ;  les  récents  travaux  d'André  Thomas  sur  la  répercussi- 
vité  sympathique  sont  l'application  à  l'homme  d'une  donnée  classique 
de  physiologie.  D'autre  part  Langley  préférait  autonome  à  sympa- 
thique pour  plus  de  clarté.  Malheureusement  le  terme  autonome  a 
maintenant  deux  sens  :  un  primitif  et  général,  de  système  végétatif  en 
entier;  l'autre,  dérivé  et  particulier,  de  partie  du  système  végétatif, 
qui  n'est  pas  le  sympathique  thoraco-lombaire. 

De  telle  sorte  que  le  mieux  me  parait  être  que  chaque  pays  suive 
sa  tradition. 

Les  Allemands  depuis  longtemps  appellent  végétatif  ce  que  les 
Anglais  appellent  autonome.  Le  terme  sympathique  est  si  classique  en 
France  depuis  si  longtemps,  de  même  qu'en  Italie,  que  je  ne  vois  pas 
pourquoi  nous  l'abandonnerions,  d'autant  plus  que  les  idées  actuelles 
ne  font  que  préciser  la  division  française  de  Winslow  et  que  c'est 
l'école  française,  qui,  par  arguments  tirés  de  l'anatomie  comparée 
(Blainville,  Thibaut),  de  l'histologie,  de  la  physiologie  et  de  la  clinique 

1.  Gaskell,  loc.  cit. 

2.  Langley  ci  Dickinson. 

3.  Langley.  loc.  cit.,  p.  7. 
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a  intégré  le  pneumogastrique,  l'érecteur  sacré  et  les  nerfs  végétatifs 
crâniens  dans  une  synthèse  élargie  du  système  sympathique. 

J'appelle  donc  système  sympathique,  ou  végétatif,  ou  autonome  t 
l'ensemble  du  système  nerveux  régulateur  des  fonctions  de  nutrition 
prises  dans  leur  acception  la  plus  large  ou  mieux  le  système  régula- 
teur des  fonctions  qui  ne  sont  pas  sensorio-motrices  volontaires.  Repre- 
nant les  termes  de  YVinslow,  j'appelle  grand  sympathique,  le  sympa- 
thique de  Langley,  dont  les  protoncurones  efférents  sont  issus  de  la 
moelle  thoraco-lombaire. 

J'appelle  moyen  sympathique  ou  système  vagal  le  parasympathique 
de  Langley  comprenant  la  partie  végétative  du  pneumogastrique  ou 
parasympathique  bulbaire  et  l'érecteur  sacré  ou  parasympathique  pel- 
vien. 

Langle}  a  insisté  sur  le  rôle  surtout  viscéral  du  parasympathique 
relativement  au  rôle  nutritif  général  de  l'orthosympatique.  Le  plan 
général  du  système  autonome,  dit  Langley  x  consiste  en  ce  que  le 
sympathique  envoie  des  fibres  dans  toutes  les  régions  du  corps,  tandis 
que  les  systèmes  tectal,  bulbaire  et  sacré  envoient  seulement  des  fibres 
dans  des  régions  spéciales. 

Gaskell  répète  la  même  idée  en  disant  que  le  grand  sympatique  est 
plutôt  un  système  de  la  vie  végétative  tandis  que  la  vie  des  organes 
est  dans  le  domaine  du  parasympathique.  C'est  ce  qui  explique  que  des 
fibres  de  fortosympathique  passent  dans  les  territoires  crâniens  et 
pelviens  du  parasympathique. 

La  même  idée  a  été  reprise  par  Cannon. 

Typiquement,  dit  Cannon  2,  les  fibres  efférents  des  deux  systèmes 
parasympathiques  diffèrent  de  celles  de  la  partie  thraco-lombaire  en 
n'ayant  que  peu  de  connexions  diffuses  caractéristiques  de  celles-ci  et 
en  innervant  séparément  les  organes  auxquels  elles  sont  attribuées. 
Les  fibres  préganglionnaires  des  systèmes  crânien  et  pelvien  res- 
semblent ainsi  aux  nerfs  des  muscles  volontaires,  et  leur  arrangement 
pourvoit  à  des  possibilités  similaires  d'action  spécifique  et  séparée 
dans  n'importe  quelle  partie,  sans  action  dans  les  autres  parties. 

Enfin,  j'appelle  petit  sympathique  ce  qui  reste  du  parasympathique 
de  Langley  après  l'élimination  du  vague  et  de  l'érecteur  sacré,  c'est-à- 
dire  les  éléments  végétatifs  du  moteur  oculaire  commun  (parasym- 
pathique oculaire  ou  tectal),  de  Y  intermédiaire  de  Wrisberg  {corde  du 
tympan)  et  du  glosso-pharyngien  {nerf  de  Jacobson).  Il  est  à  remar- 
quer que  le  trijumeau,  dont  on  sait  les  connexions  étroites  avec  les 
ganglions  sympathiques  ophtalmique,   sphéno-palatin  et  otique,   n'a 

1.  Langley,  loc.  vit  ,  p.    19. 

2.  Cannon,  p.  209. 
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aucun  noyau  moteur  donnant  naissance  à  des  protoneurones  eiïérents 
végétatifs. 

Et  comme  la  concision  est  une  qualité  du  discours,  j'appelle  encore 
le  système   sympathique  en  entier  :  holosympathique  (ffXoç,  entier), 
l'holosympathique  se  divisant  en  grand  sympathique  ou  orthosympa- 
thique (opOo?,  droit)  et  parasympathique  (-iz%,  à  côté)  répondant  au 
sens  de  Langley.  Je  préfère  le  terme  de  parasympathique,  choisi  et 
consacré  par  Langley,  à  celui  de  symvague  (crfcv,  avec),  proposé  par 
Sicard  l  pour  désigner  les  mêmes  parties  de  l'holosympathique,  qui  ne 
sont  ni  le  sympathique  thoraco-lombaire  ni  les  systèmes  viscéraux 
locaux. 
Le  sympathique  étant  ainsi  compris,  j'étudierai  sa  pathologie. 
Pour  Langley  le  sympathique  n'est   pas  un  système,   car  par   la 
méthode  des  dégénérescences  il  a  vu  que  les  cellules  sympathiques 
donnent  naissance  toujours  à  des  fibres  centrifuges  et  jamais  à  des 
fibres  centripètes.  De  plus  il  a  proposé  l'épithète  «  autonomie  »  pour 
caractériser  tous  les  éléments  nerveux,  cellules  et  fibres,  de  la  motilité 
involontaire.  Pour  lui  1'  «  autonomie  nervous  System  »  comprend  le 
système  sympathique,  le  «  cranial  autonomie  System  »,  le  «  sacral 
autonomie  System  »,  V  «  enteric  System  »,  et  probablement  les  cellules 
interstitielles  de  Cajal.  Et  il  a  émis  cette  vue  que  les  systèmes  auto- 
nomes crâniens  et  sacrés  ne  sont  pas  de  simples  parties  du  système 
sympathique,  mais  qu'ils  constituent  un  système  nerveux  indépendant 
avec  une  embryologie  et  une  histologie  différentes.  Tout  en  m'incli- 
nant  devant  la  haute  valeur  de  Langley,  je  ne  peux  le  suivre  complète- 
ment, car  au  point  de  vue  physiologique  -  je  crois  avoir  constaté  des 
réflexes  dans  un  système  sympathique  isolé  de  toute  connexion  céré- 
bro-spinale 3,  et  au  point  de  vue  histologique,  je  n'ai  pas  trouvé  dans  les 
éléments  nerveux  «  des  systèmes  autonomes  crâniens  et  sacrés  »,  des 
différences  morphologiques  suffisantes  pour  les  séparer  des  fibres  et 
des  cellules  sympathiques  thoraco-lombaires.  A  ce  dernier  point  de 
vue  je  suis  d'accord  avec  Garl  Huber  v  (du  Michigan). 

Cependant  l'opinion  de  Langley  est  amplement  développée  dans  le 
livre  de  Gaskell5,  où  le  sympathique  est  réduit  aux  divers  neurones 
centrifuges  reliés  aux  rami  communicantes  blancs  sortis  de  la  moelle 

i"  J-.A  Sicard,  Syst.  symp.  et  syst.  autonome,  symp.  et  symvague.  Sympathi- 
cotonie  et  symvagotonie.  Dystonies  végétatives,  R.  méd.  franc.,  nov.  1922. 

2.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire. 

3.  Il  est  vrai  que  la  théorie  des  axon  réflexes  de  Langley  peut  expliquer  les  réac- 
tions que  j'ai  obtenues.  J'y  reviendrai  à  la  partie  physiologique. 

4.  Cari  Huber  (du  Michigan).  The  morphology  of  the  sympathetic  System. 
Con(jr.  internat,  de  Londres,  l'J13.  Sect.  I.  Anatomie.  G.  R,.  p.  214. 

5.  W.-ll.  Gaskell.   The  involuntary  nervous  System,  1916. 
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thoraco-lombaire.  Au-dessus,  les  éléments  nerveux  moteurs  involon- 
taires rentrent  dans  le  système  crànial  autonome;  et  au-dessous,  dans 
le  système  sacral  autonome.  Et  Gaskell,  pour  légitimer  sa  limitation,  se 
base  sur  l'action  de  l'adrénaline  analogue  à  celle  de  l'excitation  des 
nerfs  de  l'expansion  thoraco-lombaire.  De  plus,  si  l'adrénaline  a  une 
action  relativement  identique  à  celle  des  nerfs  sympathiques  au  sens 
de  Gaskell  (action  qu'il  appelle  sympathicomimétiquej  et,  si  elle  agit 
sur  les  tissus  innervés  par  ce  sympathique  limité,  inversement  cette 
adrénaline  est  inefficace  vis-à-vis  de  tous  les  tissus,  qui  sont  innervés 
par  les  éléments  des  expansions  bulbaires  ou  sacrées. 

Cette  action  sympathico-mimétique  de  l'adrénaline  est  aussi  évidente 
que  curieuse.  Bayliss1,  avec  juste  raison,  y  a  longuement  insisté  dans 
son  traité  de  physiologie. 

\J adrénaline  apparaît  comme  l'excitant  spécifique  de  l'orthosympa- 
thique  et  qui  s'oppose  à  la  pilocarpine,  excitant  du  parasympathique 
paralysé  par  l'atropine.  Cette  théorie  de  la  relation  spécifique  de  la 
pilocarpine  et  de  l'atropine  sur  le  parasympathique  est  due  à  Frohlich 
etLœwi  en  1904.  E.  Franck  et  Isaac  en  1909,  H.  Meyeren  1912  émirent 
l'idée  que  la  choline  est  au  parasympathique  ce  que  l'adrénaline  est  à 
r orthosympathique.  Ce  n'est  là  d'ailleurs  qu'un  schéma,  car  c'est  une 
loi  de  physiologie  générale  que  tous  les  appareils  nerveux  sont  cons- 
titués de  telle  sorte  que  dans  chaque  acte  il  y  a  à  la  fois  action  d'inhi- 
bition et  action  de  dynamogénie.  La  double  action  nerveuse  d'arrêt 
et  de  dynamogénie  pour  l'intestin,  pour  les  vaisseaux  et  pour  tout  le 
vago-sympathique  est  tout  à  fait  générale,  disait  Grasset2.  Dans  tout 
mouvement,  il  y  a  contraction  de  certains  muscles  et  relâchement 
actif  des  muscles  antagonistes.  Ceci  posé,  je  m'efforcerai  de  démontrer 
le  bien-fondé  des  trois  thèses  suivantes. 

A.  —  Thèse  anatomique  :  les  lésions  du  sympathique  sont  conformes 
aux  lois  de  la  pathologie  générale. 

B.  —  Thèse  physiologique  :  il  existe  un  rapport  simple  entre  le 
siège  anatomique  d'une  lésion  sympathique,  irritative  ou  destructive, 
et  le  syndrome  sympathique  expérimental  correspondant. 

Dans  cette  thèse,  deux  points  de  vue  distincts  doivent  être  envi- 
sagés. 

a.  Étant  donné  tel  trouble  d'une  fonction  sympathique,  quel  est  le 
siège  de  la  perturbation  causale  ?  Étude  analytique  de  topographie 
faite  pour  chaque  fonction  en  particulier. 

b.  Étant  donné  telle  lésion  sympathique,  quels  sont  les  troubles  fonc- 
tionnels, qui  en  dérivent  ?  Etude  synthétique  des  divers  symptômes  dus 

1.  Bayliss.  Principles  of  gen.  Physiol.,  2°  édit.,  1918,  p.  712. 

2.  Grasset.  Tr.  élémentaire  de  physiopathologie  clinique.  T.  III,  1912. 
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à  une  lésion  localisée  du  sympathique,  en  particulier  exposé  des  syn- 
dromes sympathiques  expérimentaux. 

Le  premier  point  de  vue,  analytique  en  physiologie,  est  synthétique 
en  anatomie  ;  le  second  est  inverse  ;  ils  sont  d'ailleurs  connexes,  et  les 
recherches,  exécutées  dans  le  second,  sont  indispensables  à  la  clarté 
du  premier. 

La  physiologie  expérimentale  est  ainsi  appuyée  sur  l'anatomie.  A 
son  tourelle  va  servir  de  base  à  l'analyse  clinique. 

G.  —  Thèse  clinique  :  certaines  entités  cliniques,  déjà  individualisées, 
dépendent  de  troubles  du  sympathique  établis  par  V anatomie  patho- 
logique {critérium  anatomique)  ou  par  V expérimentation  (critérium 
physiologique). 

On  pourra  me  reprocher  d'élargir  trop  le  cadre  de  mon  sujet  et, 
sous  prétexte  de  pathologie  du  nerf  grand  sympathique,  de  décrire 
des  troubles  voisins,  mais  étrangers.  Gela  tient  à  ce  que  je  veux  être 
plus  clinicien  que  physiologiste  ou  anatomiste  et  que  les  trois  concep- 
tions anatomique,  physiologique  et  clinique  du  sympathique,  si  elles 
concordent  dans  leur  ensemble,  ne  juxtaposent  pas  exactement  leurs 
franges.  Font  en  clinique  partie  de  la  pathologie  sympathique  les  trou- 
bles viscéraux  lisso-moteurs  et  trophiques  d'origine  nerveuse  et  les 
perturbations  de  la  sensibilité  viscérale  et  de  la  cénesthésie  ;  s'équi- 
valent en  physiologie,  pour  certains  auteurs,  les  fonctions  du  sympa- 
thique et  la  régulation  nerveuse  des  fonctions  de  nutrition  ;  sont  dis- 
tincts en  anatomie  :  le  nerf  grand  sympathique,  le  pneumogastrique,  les 
fibres  cilio-pupillaires  du  moteur  oculaire  commun,  la  corde  du  tym- 
pan, le  nerf  de  Jacobson,  l'érecteur  sacré  et  les  grosses  fibres  à  myéline 
de  Kôlliker.  Ainsi  la  définition  anatomique  étroite  écarterait  le  vague 
et  les  fibres  de  Kôlliker;  la  définition  physiologique  distingue  du 
sympathique,  plus  ou  moins  selon  les  auteurs,  le  pneumogastrique  et 
la  sensibilité  viscérale.  La  définition  clinique,  partant  des  syndromes, 
doit  admettre  les  troubles  sensitifs,  lisso-moteurs,  sécrétoires,  tro- 
phiques et  viscéraux  d'origine  nerveuse,  quel  que  soit  le  point  du 
département  anatomique  perturbé  ou  lésé. 

C'est  qu'en  effet  l'intérêt  de  la  pathologie  du  sympathique  est  d'être 
une  pathologie  de  frontière.  Il  est,  en  clinique,  des  domaines  bien 
limités  creusés  chaque  jour  davantage  par  des  méthodes  réglées,  tels 
par  exemple  les  domaines  de  la  splanchnologie  digestive,  respiratoire 
ou  cardiaque,  de  la  neurologie  et  de  la  psychiatrie.  Mais  à  côté  des 
malades,  où  domine  telle  affection  cardiaque,  nerveuse  ou  mentale, 
et  étiquetés  dans  l'argot  médical  «  cardiaques  »,  «  nerveux  »  ou 
«  mentaux  »,  il  y  a  de  multiples  sujets,  dont  la  physionomie  clinique,  à 
la  fois  atténuée  et  complexe,  est  ramenée  à  un  schéma  de  prédominance 
variable  selon  l'orientation  doctrinale  de  l'observateur,  et  le  môme  indi- 
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vidu,  souffrant  du  cœur  par  intervalles,  hypertendu,  asthénique  et  pré- 
occupé de  son  état,  pourra  s'entendre  diagnostiqué  successivement 
artérioscléreux  avec  angine  de  poitrine,  neurasthénique,  hypertendu 
ou  phobique  hypocondriaque. 

C'est  pourquoi  il  est  nécessaire  de  ne  pas  avoir  qu'une  méthode 
unilatérale,  ce  que  tout  le  monde  admet  en  théorie,  sinon  applique  en 
pratique.  De  plus,  en  examinant  systématiquement  les  malades  dits 
«  de  médecine  générale  »  en  neurologiste  et  en  psychiatre,  et  vice  versa 
les  «  nerveux  »  et  les  «  mentaux  »  en  clinicien  général,  on  recueille  une 
moisson  extrêmement  riche  de  troubles  passés  souvent  inaperçus  et 
qui  constitue  toute  une  clinique  de  frontière,  c'est-à-dire  étudiée  sur 
les  confins  des  diverses  méthodes  appliquées. 

On  verra  le  rôle  considérable  du  sympathique  dans  cette  clinique 
de  frontière.  C'est  que  ses  symptômes  sont  à  cheval  sur  la  splanchnos- 
copie  générale,  la  neuroscopie  et  la  psychoscopie,  comme  ses  fonc- 
tions forment  le  trait  d'union  entre  les  deux  vieilles  entités  du 
«  corps  »  et  de  «  l'âme  ».  Par  la  cénesthésie  et  la  régulation  humorale 
le  sympathique  constitue  le  fondement  affectif  de  la  vie  psychique  et 
celle-ci  retentit  sur  les  fonctions  organiques  par  l'intermédiaire  du  sym- 
pathique. 

En  présence  de  tout  symptôme  somatique  comme  de  tout  trouble 
psychique,  se  pose  donc  la  question  dune  participation  sympathique 
possible,  cette  participation  pouvant  n'être  que  l'intermédiaire  du 
«  physique  »  et  du  «  moral  »  ou  vice  versa,  idées  que  vient  de  dévelop- 
per Hesnard1  avec  talent. 

1.  Hesnard.  La  néoproductivité  psychique  morbide.  J.  de  psychol.,  15  février  1923, 
p.  113. 


PREMIERE  PARTIE 
LES  LÉSIONS  ANATOMIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 
BUT,  MÉTHODE  ET  DIVISION 

Le  but  de  cette  première  partie,  consacrée  aux  lésions  anatomiques 
du  sympathique,  est  de  démontrer  l'existence  d'une  anatomie  patholo- 
gique du  sympathique,  en  étudiant  successivement  du  sympathique 
les  éléments  histologiques  et  leur  architecture  à  Y  état  normal  et  patho- 
logique. 

La  méthode  consiste  à  appliquer  les  techniques  anatomiques,  histo- 
logiques et  cytologiques,  qui  m'ont  paru  les  meilleures,  au  matériel 
normal  et  pathologique,  que  j'ai  pu  me  procurer,  à  combler  les  lacunes 
de  mes  recherches  personnelles  par  l'analyse  critique  des  travaux  des 
auteurs  dont  j'ai  pris  connaissance,  et  à  tirer  de  la  comparaison  de 
ces  deux  groupes  de  documents,  les  uns  directs,  matériels,  les  autres 
indirects,  livresques,  un  exposé  aussi  clair  que  possible  de  l'anatomie 
normale  et  pathologique  du  sympathique. 

La  division  logique  du  sujet  est  ainsi  la  suivante  : 

1°  Anatomie  normale  des  éléments  sympathiques. 

2°  Anatomie  pathologique  de  ces  éléments. 

3°  Anatomie  normale  des  systèmes  sympathiques. 

4°  Anatomie  pathologique  de  ces  systèmes. 
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ANATOMIE  NORMALE  DES  ÉLÉMENTS  SYMPATHIQUES 


Le  système  sympathique  ou  holosympathique  comprend,  comme 
je  l'ai  dit  :  le  nerf  grand  sympathique,  le  parasympathique  dont  fait 
partie  le  nerf  pneumogastrique,  (moins  le  récurrent  qui  dépend  du 
spinal;,  et  les  grosses  fibres  à  myéline  delvôlliker1  venant  des  viscères. 

Je  renvoie  pour  le  pneumogastrique  aux  traités  d'anatomie  classiques. 
Je  discuterai  à  propos  de  la  systématisation  du  sympathique  la  valeur 
des  fibres  de  Kôlliker.  Reste  donc  à  exposer  l'anatomie  normale  du 
grand  sympathique.  Renvoyant  aux  anatomies  pour  sa  description 
macroscopique,  je  n'envisagerai  de  l'anatomie  normale  de  ses  éléments 
que  ce  qu'il  est  intéressant  de  connaître  "pour  juger  de  la  valeur  des 
lésions  trouvées  aux  autopsies. 

Les  éléments  sympathiques  sont  disséminés  non  seulement  dans  le 
nerf  grand  sympathique  des  anatomistes,  mais  dans  le  sympathique 
viscéral,  les  paraganglions  sympathiques  et  le  névraxe . 

Je  les  étudierai  donc  successivement  dans  ces  quatre  grands  dépar- 
tements. 

A.  —  Nerf  grand  sympathique. 

Le  Serf  grand  sympathique  des  anatomistes  forme  dans  le  système 
sympathique  ou  holosympathique  l'individualité  macroscopique,  que 
nous  sommes  habitués  à  en  voir  isoler  par  dissection.  C'est  donc  le 
système  orthosympathique,  moins  le  sympathique  viscéral  intimement 
infiltré  dans  les  viscères,  les  cellules  et  fibres  nerveuses  du  névraxe, 
origines,  aboutissants  ou  conducteurs  d'influx  sympathiques  eilespara- 
ganglions  sympathiques  qui  ont  leurs  caractères  spéciaux. 

Or  le  nerf  grand  sympathique  des  anatomistes,  ainsi  défini,  se  com- 
pose essentiellement  de  cordons  nerveux  munis  de  ganglions. 

Parmi  ces  cordons  deux  attirent  l'attention  par  leur  situation   de 

I.  A.  v.  Kôlliker,  Ueber  die  feinere  Anat.  u.  die  physic-1.  Bedeutung  des  sympa- 
tischen  Nervensystems.  L\V1°  Congr.  des  naturalistes  et  méd.  ail.  Vienne,  sept. 
1894,  Match,  med.  Woch.,  9  oct.  18'J4,  pp.  812-814. 
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chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale,  leurs  connexions  directes  avec 
la  moelle,  leur  longueur  et  leur  symétrie.  Ce  sont  les  deux  chaînes 
sympathiques.  Ces  deux  chaînes  et  leurs  connexions  médullaires,  c'est- 
à-dire  les  ganglions  caténaires  ou  latéraux,  les  cordons  intermédiaires 
et  les  rameaux  communicants,  constituent  le  sympathique  caténaire. 

Par  définition  le  sympathique  caténaire  comprend  la  chaîne  cervicale, 
la  chaîne  thoracique  et  la  chaîne  lombo-sacrée. 

En  général,  la  première  a  trois  ganglions1,  la  deuxième  douze  et  la 
troisième  quatre. 

En  certains  points  la  chaîne  principale  est  accompagnée  de  ganglions 
supplémentaires,  de  même  structure,  écartés  du  rachis  et  voisins,  au 
contraire,  des  organes  qui  sont  sous  leur  dépendance. 

Tels  sont  les  ganglions  ophtalmique,  sphéno-palatin,  otique,  sous- 
maxillaire  dans  la  tête,  le  ganglion  de  Wrisberg  dans  le  thorax,  les 
ganglions  semi-lunaires,  mésentériques,  hypogastriques  dans  l'ab- 
domen. 

Ils  constituent,  avec  les  nerfs  qui  les  unissent  dune  part  aux  viscères 
et  d'autre  part  au  sympathique  caténaire  ou  aux  rameaux  communi- 
cants, le  sympathique  collatéral. 

Le  sympathique  collatéral  comprend  des  ganglions  dits  ganglions 
collatéraux  et  des  nerfs  sympathiques,  souvent  nettement  individua- 
lisés", tels  que  les  nerfs  vertébraux,  les  nerfs  cardiaques,  les  nerts 
splanchniques. 

Quoique  la  structure  élémentaire  des  sympathiques  caténaire  et 
collatéral  soit  la  même,  je  les  étudierai  séparément,  pour  tâcher  d'évi- 
ter les  erreurs  inhérentes  aux  généralisations. 

a)  Sympathique  caténaire 

Le  sympathique  caténaire,  qui,  au  point  de  vue  régional,  se  compose 
des  chaînes  cervicale,  thoracique  et  lombo-sacrée,  présente  à  l'étude  : 

I.  Les  ganglions  caténaires,  allongés  selon  l'axe  de  la  chaîne  ; 

II.  Les  rameaux  communicants  ; 

III.  Les  cordons  intermédiaires. 
Je  vais  les  passer  en  revue. 

I.  —  Ganglions  caténaires 

Pour  être  aussi  précis  que  possible,  au  lieu  de  faire,  d'après  quelques 
examens  portant  le  plus  souvent  sur  les  animaux,  une  description  syn- 
thétique plus  ou  moins  applicable  à  l'homme,  je  rappellerai  quelques 

1.  Pour  A.-C.  Guillaume,  le  renflement,  qu'on  appelle  ganglion  cervical  moyen, 
n'est  qu'un  amas  gangliforme.  Soc.  anal.,  mai  1920.  N»  5,  pp.  314-316. 

pathologie'du  sympathique.  2 
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faits,  vus  chez  l'animal,  et  décrirai  les  aspects  des  principaux  gan- 
glions sympathiques  de  l'homme. 

1.  —  Ganglions  des  vertébrés. 

Cajal *  en  a  donné  une  description  synthétique  à  laquelle  je  renvoie 
pour  les  détails. 

Chaque  ganglion  comprend  des  éléments  nerveux,  cellules  et  fibres 
et  un  tissu  interstitiel. 


Figt  i,  —  Quatre  types  de  cellules  sympathiques,  d'après  Cajal,  Histologie  du  sys- 
tème nerveux,  t.  II,  p.  895.  Imprégnation  à  l'argent. 

On  voit  de  gauche  à  droite  : 

A..  Cellule  à  dendrites  très  courtes  et  raboteuses. 

B.  Cellule  à  dendrites  en  paquets. 

C.  Cellule  à  dendrites  épaisses  et  très  longues. 

D.  Cellule  à  bouquet  dendritique  unilatéral. 

E.  Cellule  dont  les  dendrites  forment  des  nids  péricellulaires. 

1.  Cellules  nerveuses.  —  Ces  cellules,  selon  leurs  dendrites,  ont  été 
divisées  en  quatre  variétés  (fig.  1)  : 

1°  Cellules  étoilées  à  dendrites  épaisses  et  très  longues,  que  Dogiel2 
appelle  cellules  sensitives  ; 

2°  Cellules  à  dendrites  en  paquets,  de  grande  taille,  signalées  par 
Kolliker  ; 

3°  Cellules  à  dendrites  très  courtes  et  raboteuses,  contribuant  à  la 
constitution  de  nids  dendritiques  ; 

4°  Cellules  à  bouquet  dendritique  unilatéral. 

L'axone  se  distingue  des  dendrites  à  ses  contours  lisses,  son  crochet 

1.  Cajal.  Histologie  du  syst.  nerv.,  II,  p,  892. 

2.  Dogiel.  Zur  Frage  ùber  den  feineren  Bau  des  sympathischen  Nervensystems 
bei  den  Saugethieren.  Arckiv.  f.  miltros.  Anal.  Bd.  XLVI,  1895. 

—  Zwei  Arten  sympathischen  Nervenzellen.  Anal.  Anzeigev.  N°21,  1896. 
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fréquent  près  de  son  origine,  sa  direction  souvent  opposée  à  celle  des 
dendrites  principales  et  surtout  son  indivision  et  sa  très  grande  lon- 
gueur. 

L'axone  sympathique  serait  toujours,  pour  Gajal,  privé  de  myéline, 
contrairement  à  Kôlliker. 

Les  neuro fibrilles  cellulaires  constituent  un  plexus  divisé  en  deux 
couches  :  l'une  superficielle,  très  épaisse,  lâche  et  creusée  de  cavités 
que  remplissent  les  blocs  chromatiques;  l'autre,  périnucléaire,  plus 
dense  et  plus  mince. 

Les  blocs  chromatiques  de  Nissl  sont  très  nombreux  et  très  fins. 

Les  canalicules  de  Holmgren  (figure  10),  forment  autour  du  noyau  un 
réseau  lacunaire  semblable  à  celui  des  cellules  des  ganglions  spinaux. 

Le  noyau,  volumineux,  est  presque  toujours  unique  ;  il  est  parfois 
double  chez  le  lapin. 

2.  Fibres  nerveuses.  —  Les  fibres,  dont  les  paquets  séparent  les  îlots 
cellulaires,  sont  de  trois  ordres  : 

1.  Fibres  sympathiques  ou  de  Remak,  axones  de  cellules  sympa- 
thiques, qui,  d'après  Langley,  Cajal l  et  Lenhossek  2,  ont  trois  directions 
différentes  : 

a)  vers  les  paires  rachidiennes, 

b)  vers  les  ganglions  sympathiques  adjacents, 

c)  vers  les  viscères  et  les  artères  ; 

2\  Fibres  spinales  ou  motrices,  fibres  préganglionnaires  de  Langley 
ou  motrices  de  premier  ordre  de  Kôlliker,  allant  de  la  moelle  au  sym- 
pathique, non  paralysées  par  la  nicotine  et  donnant  des  collatérales 
pluriganglionnaires,  qui  se  terminent  par  des  nids  péri-cellulaires 
comme  leurs  arborisations  terminales  dans  un  ou  plusieurs  ganglions. 

3.  Fibres  sensitives,  ou  grosses  fibres  à  myéline  de  Koiliker. 

3.  Tissu  interstitiel.  —  Il  est  constitué  chez  les  animaux,  dit  Gajal, 
par  les  capsules  des  cellules  nerveuses  et  la  névroglie. 

1.  Capsule.  —  Parsemée  de  noyaux,  et  plus  mince  que  celle  des 
cellules  des  ganglions  spinaux,  elle  présente  à  sa  face  interne,  sur  les 
préparations  à  l'argent,  un  dépôt  granuleux  clair,  qui  se  prolonge  sur 
les  expansions  et  dû  probablement  à  la  précipitation  d'un  ciment. 

2.  Névroglie.  —  Au  Nissl,  dit  Cajal,  les  cellules  névrogliques  appa- 
raissent comme  de  petits  noyaux  ovoïdes,  entourées  d'une  faible  épais- 
seur de  protoplasma  pâle  et  disséminé  entre  les  faisceaux  de  fibres 

1.  Gajal.  Les  ganglios  et  plexos  nerviosos  del  intestino  y  pequenas  adiciones  à 
nuestros  trabajos  sobre  la  medula  y  gran  simpatico  gênerai.  Madrid,  1893. 

2.  M.  v.  Lenhossek.  Beitrâge  zur  Histologie  des  Nervensystem.  IX.  —  Ueber  das 
ganglion  Sphenopalatinum  und  den  Bau  der  sympatischen  Ganglien.  Wiesbadcn, 

1894. 
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nerveuses  et  les  plexus  dendritiques  intercellulaires.  Quoique  à  peu 
près  réfractaires  au  chromate  d'argent,  Cajal  les  a  vus  une  fois  sous 
forme  triangulaire  ou  en  fuseau  avec  un  très  petit  nombre  d'appendices 
épais  et  faiblement  ramifiés. 

2.  —  Ganglion  cervical  supérieur. 

Voici,  d'après  Gajal l,  l'aspect  de  ce  ganglion  imprégné  à  L'argent. 

On  y  trouve  trois  types  de  cellules  sympathiques  (fig.  I)  : 

1°  Premier  type,  pourvu,  exclusivement  ou  presque,  de  dendrites 
courtes  ; 

2°  Deuxième  type,  pourvu  uniquement  de  dendrites  très  longues  ; 

3°  Troisième  type,  mixte,  à  dendrites  longues  et  courtes. 

Je  rappelle  que  Cajal  nomme  dendrites  courtes  ou  intra-capsulaires 
les  expansions  fines  et  divergentes,  qui  émanent  de  la  surface  du  corps 
cellulaire  et  qui  se  terminent  dans  l'épaisseur  même  de  la  capsule. 
L'ensemble  de  ces  expansions  forme  une  couronne  dendritique .  Elle 
diffère  du  glomérule  dendritique,  qui  est  un  plexus  dense,  parfaite- 
ment délimité  et  formé  par  une  multitude  d'arborisations  dendritiques 
épaisses  et  de  ramifications  axiles  terminales. 

Par  opposition  aux  dendrites  courtes,  les  dendrites  longues  sont 
des  appendices  épais,  qui,  à  grandes  distances,  se  ramifient  et  se  ter- 
minent en  quelques  pointes  plus  ou  moins  effilées. 

1°  Cellule  du  premier  type,  a  dendrites  courtes.  —  Volumineuses  ou 
moyennes,  elles  paraissent  écartées  de  leur  capsule  du  fait  de  la 
multiplicité  de  leurs  dendrites. 

Ces  dendrites  courtes  sont  fines  ou  intra-capsulaires  et  épaisses  ou 
intra-glomérulaires . 

1.  —  Les  dendrites  courtes,  fines,  intra-capsulaires  ou  radiées, 
nombreuses  et  divergentes,  renferment  de  petits  faisceaux  de  neurofi- 
brilles, qui  s'éparpillent  et  se  terminent  soit  par  des  épaississements 
piriformes  sur  les  cellules  satellites,  soit  par  des  extrémités  fines  et 
pâles  incurvées  sous  la  capsule,  soit  par  des  anses  formant  circuit 
autour  de  la  cellule.  Le  nid  dendritique  ainsi  formé  est  facile  à 
distinguer  du  nid  axile  par  le  plus  gros  calibre  de  ses  fibres  et  la 
rareté  de  ses  divisions  flexueuses  en  raison  de  leur  parcours  entre  les 
cellules  satellites. 

2.  —  Les  dendrites  épaisses  ou.  intra-glomérulaires  forment,  parleur 
enchevêtrement  entre  elles  et  avec  les  arborisations  axiles,  des  glomé- 
rules  simples  ou  cornposés. 

1.  S.  Ramôn  y  Gajal.  Histologie  do  système  nerveux  de  l'homme  et  des  Vertébrés. 
Traduct.  Azoulay.  T.  H,  11)11,  p.  9C4. 
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Le  glomérule  simple  n'est  qu'une  exagération  locale  de  la  couronne 
dendritique.  Gomme  elle,  il  est  logé  dans  la  capsule.  Ordinairement  la 
masse  glomérulaire  accompagne  sur  une  certaine  étendue  l'ax*one  et  les 
dendrites  longues,  ce  qui  donne  à  l'ensemble  une  forme  de  poire, 
caractéristique,  ou  même  une  forme  cométaire. 

Le  glomérule  composé,  produit  par  les  arborisations  dendritiques  de 
deux  ou  plusieurs  cellules  en  général  peu  éloignées,  est  dilbi-cellulaire, 
tri-cellulaire,  multi-cellulaire,  selon  le  nombre  des  cellules  qui  con- 
courent à  sa  formation. 

Au  milieu  des.  dendrites  courtes  on  voit  souvent,  dans  les  cellules 
du  premier  type,  quelques  dendrites  longues.  Ces  dendrites  longues, 
qui  sortent  de  la  capsule,  conservent  leur  calibre  sur  un  grand  par- 
cours. Elles  se  terminent  : 

a)  dans  les  faisceaux  de  fibres  dendritiques,  par  de  longs  appendices 
interstitiels,  des  masses  olivaires  et  granuleuses,  ou  des  ramuscules 
fins  et  variqueux  ; 

b)  dans  les  plexus  glomérulaires  et  les  couronnes  dendritiques,  où 
elles  rencontrent  les  arborisations  d'autres  dendrites  ; 

c)  enfin,  quoique  rarement,  en  pelotons  péricellulaires,  à  tours 
nombreux,  comme  Cajal  l'avait  observé  autrefois  dans  le  sympathique 
du  chien  et  comme  l'ont  vu  depuis  Retzius,  Yan  Gehuchten  et  Sala. 

L'axone,  quand  la  cellule  est  glomérulée,  part  du  glomérule  et 
souvent  l'entoure  de  plusieurs  tours  de  spire.  Après  un  long  trajet, 
pendant  lequel  il  ne  donne  aucune  branche,  il  entre  dans  un  faisceau  de 
fibres  de  Remak. 

2°  Cellule  du  deuxième  type,  a  seules  dendrites  très  longues.  —  Les 
dendrites  courtes,  intra-capsulaires  ou  glomérulaires,  manquent  et  il 
n'y  a  pas  de  cellules  satellites.  Ce  fait  semble  indiquer  une  corrélation 
entre  celles-ci  et  les  dendrites  sous-capsulaires. 

Ces  cellules  du  deuxième  type  de  Cajal  ont  été  vues  chez  l'homme 
par  Marinesco,  L.-R.  Muller  et  moi-môme.  Elles  correspondent  exacte- 
ment à  la  plupart  des  neurones  sympathiques  décrits  chez  les  ani- 
maux par  Cajal,  Retzius,  Van  Gehuchten,  Sala,  Kôlliker,  Dogiel  et 
moi-même. 

3°  Cellule  du  troisième  type,  mixte,  a  dendrites  longues  et  courtes.  — 
Ce  type  est  formé  de  cellules  du  type  précédent,  qui  lancent  dans  un 
espace  sous  capsulaire  assez  vaste  et  parsemé  de  corpuscules  satellites 
des  dendrites  courtes,  fines,  divergentes  et  ramifiées. 

Pour  compléter  l'étude  du  neurone  sympathique  du  ganglion  cervical 
supérieur  de  l'homme  il  faut  décrire  les  terminaisons  axiles  péri- 
cellulaires, qui  constituent  les  nids  axiles  du  sympathique  (fig.  2). 
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Ces  nids  axiles  sont  d'une  abondance  et  d'un  enchevêtrement  fibril- 
laires  tels  qu'il  est  nécessaire  d'en  admettre  deux  types. 

1°  Les  nids  axiles,  entourant  les  cellules  à  seules  dendrites  très 
longues,  sont  les  plus  pauvres  en  fibres  terminales. 

2°  Les  nids  axiles,  entourant  les  cellules  à  dendrites  sous-capsu- 
laires  et  glomérulaires,  sont  très  étendus.  J'y  reconnais,  avec  Cajal, 
trois  portions  : 


Fig.  2.  —  Types  de  glomérules  sympathiques.  Ganglion  cervical  supérieur  d'homme 

âgé.  Méthode  de  Cajal  à  l'argent  réduit  (d'après  Cajal,  Histol.   du  syst.  nerv.y 

t.  II,  p.  908). 

En  haut  cellule  à  couronne  dendri tique  et  à  glomérule  inférieur  constitué  par  des  dendrites  larges 
et  longues.  La  plus  longue  de  ces  dendrites  donne  naissance  elle-même  à  :  1°  un  glomérule  latéral 
ijui  s'articule  avec  l'arborisation  d'une  dendrite  d'une  autre  cellule  (non  figurée)  et  2°  un  glomérule  ter- 
minal articulé  avec  le  glomérule  terminal  d'une  dendrite  longue  de  la  cellule  représentée  au  bas  de  la 
figure.  Cette  cellule  forme  un  gros  glomérule  avec  les  arborisations  terminales  d'une  dendrite  longue 
venant  d'une  cellule  en  dehors  de  la  figure. 

1°  Le  nid  axile  proprement  dit,  ou  arborisation  axile  de  la  couronne 
dendritique  ou  péricellulaire,  est  formé  de  fibres  relativement  épaisses, 
qui  circulent  autour  de  la  capsule  et  donnent  des  ramuscules  plus 
fins,  qui  pénètrent  sous  la  capsule,  s'y  ramifient  et  s'enchevêtrent 
avec  la  couronne  dendritique  sous-capsulaire  (fig.  3)  ;  ils  entrent  ainsi 
en  contact  avec  les  expansions  courtes  de  la  cellule  et  très  rarement 
avec  le  corps,  dont  ils  se  tiennent  éloignés  en  général. 

2°  L 'arborisation  axile  péri  et  intra-glomérulaire  est  une  extension 
et  une  concentration  plus  grande  du  plexus  péricellulaire  dans  le 
sommet  du  glomérule,  par  où  entrent  d'habitude  les  fibres  axiles.  Les 
fibres  afférentes  tournent  d'abord    en  spirale  autour   du    glomérule, 
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puis  pénètrent  entre  les  dendrites,  que  les  fines  fibrilles  enveloppent 
une  par  une  d'innombrables  tours  de  spire. 

3°  V arborisation  axile  des  dendrites  longues,  qu'on  observe  cons- 
tamment sur  n'importe  quel  neurone  sympathique,  est  un  ensemble  de 
fibrilles,  fines  et  grosses,  qui  accompagnent  chacune  des  expansions 
longues  en  serpentant  ou  plus  souvent  en  décrivant  des  spires  et  en 
se  ramifiant  autour  d'elles.  En  général,  les  plexus  axiles  du  glomérule 
et  de  la  couronne  ne  se  forment  qu'ensuite  au  moyen  des  fibres 
ultimes  de  l'arborisation  axile  des  dendrites  longues. 

Les  nids  axiles  ont  d'ailleurs  une  très  grande  variabilité. 

Cajal  y  a  signalé  des  boules  (fig.  4)  tout  à  fait  semblables  à  celles  qu'il 


Fig.  3.  —  Nids  axiles  terminaux  autour  de  deux  cellules  sympathiques.  Homme  de 
65  ans.  Méthode  à  l'argent  réduit  (d'après  Cajal,  llistol.  dusyst.  nerv.,  t,  II,  p.  914). 

A.  Cellule  pourvue  d'une  couronne  dendritique  et  d'un  riche  plexus  nerveux  péri-cellulaire. 

B.  Petit  neurone  enveloppé  d'un  peloton  nerveux  dense. 

a.  Fibre  nerveuse  afférente  et  épaisse. 

b.  Fibres  nerveuses  afférentes  fines. 

a  décrites,  avec  Nageotte  et  Marinesco,  dans  les  ganglions  sensitifs 
de  l'homme.  Il  ne  les  a  vus  que  chez  des  vieillards  ou  des  malades  ;  aussi 
est-il  porté  à  les  considérer  comme  des  productions  pathologiques, 
dues,  entre  autres  causes,  aux  toxines.  «  Des  boules  existent  aussi 
chez  l'homme,  ajoute-t-il,  à  l'extrémité  des  expansions  protoplasmiques 
sous-capsulaires.  Par  contre,  nous  n'avons  jamais  observé  de  den- 
drites pourvues  d'une  boule  extra-capsulaire,  ni  des  branches  axiles 
terminées  par  un  bouton  dans  les  ganglions  sympathiques.  » 

Mùller  etDahl  *;  qui  ont  fait  une  bonne  étude  du  ganglion  cervical 


1.  Mùller  et  Dahl.  Deulschen  Archiv.  f.  Klin.  Mecl.,  1910,  99  Bd.,  p.  99. 
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supérieur,  insistent  sur  la  prédominance  des  cellules  à  dendrites 
longues  et  sur  la  richesse  des  régions  corticales  du  ganglion  en  petites 
cellules    géminées. 

Mes  examens  chez  l'adulte  et  le  vieillard  confirment  ces  descrip- 
tions. J'insiste,  en  terminant,  sur  le  volume  souvent  considérable  des 
cellules  sympathiques.  C'est  dans  un  ganglion  cervical  supérieur  de 
femme  atteinte  de  neurofibromatose  que  j'ai  vu  les  cellules  sympa- 


0-' 


Fig.  4.  —  Cellule  du  ganglion  cervical  supérieur  du  grand  sympathique.  Homme  de 
80  ans.  Méthode  à  l'argent  réduit  (d'après  Cajal,  Histol.  du  syst.  nerv.,  t.  Il, 
p.  916). 

a.  Fibre  nerveuse  afférente  et  probablement  d'origine  cérébro-spinale. 

b.  Massues  terminales  de  quelques  branches  du  plexus  péri-cellulaire. 

c.  Pleius  péri-cellulaire  en  contact  avec  des  dendrites  courtes. 

d.  Fibre  afférente,  ramifiée  le  long  des  dendrites  longues. 

thiques  ganglionnaires  uninucléées  les  plus  volumineuses.  Leur  pig- 
mentation est  habituelle  et  précoce. 

3.  —  Ganglion  cervical  inférieur. 

Avec  S.  von  Schumacher1  je  reconnais  le  ganglion  cervical  inférieur 
à  ce  que,  constant  et  plus  ou  moins  volumineux,  il  envoie  à  l'artère 
sous-clavière  des  branches  qui  l'embrassent  et  à  ce  qu'il  reçoit  le  nerf 
vertébral.  Le  premier  ganglion  thoracique  est  celui  qui  est  situé  immé- 
diatement au-dessous.  Lorsque  ces  deux  ganglions  sont  géminés, 
leur  ensemble  constitue  le  ganglion  étoile  ou  ganglion  stellaire. 

Volumineux  et  constant  chez  le  chien,  où  il  résulte  de  la  fusion  du 


1.  S.  von  Schumacher.  Die  Herznerven  der  Saùgethiere  und  des  Menschen. 
Sitzungsber.  der.  K.  Akad.  der  Wissensch.  Wien.  Mal.  Natur.  Klasse.  Bd.  CXI, 
Abth.  111,  4  pi.,  13  fig. 
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ganglion  cervical  inférieur  et  du  ganglion  premier  thoracique,  le  gan- 
glion stellaire  est  inconstant  chez  l'homme. 

En  général,  le  ganglion  cervical  inférieur,  sur  le  dôme  pleural,  est 
distinct  du  ganglion  sympathique  premier  thoracique. 

Il  constitue,  immédiatement  en  dehors  et  en  bas  de  l'origine  de 
l'artère  vertébrale,  la  grosse  masse  brunâtre  du  ganglion  de  Neubauer 
des  anatomistes.  Son  histologie  se  caractérise  par  sa  grande  richesse 
en  cellules  ganglionnaires  et  la  prédominance  des  cellules  à  dendrites 
multiples,  ramifiées,  et  très  longues.  On  voit  celles-ci  former  un  grand 
nombre  de  glomérules  et  les  préparations  par  la  méthode  de  Bielchowski 
se  caractérisent  par  d'inextricables  treillis  de  fibrilles. 

4.  —  Ganglions  thoraciques. 

Les  ganglions  sympathiques  caténaires  thoraciques  sont  les  plus 
petits  des  ganglions  de  la  chaîne,  exception  faite  pour  le  ganglion 
premier  thoracique,  qui,  seul  ou  uni  au  ganglion  cervical  inférieur,  a 
un  volume,  une  structure  et  un  rôle  tout  particuliers. 

Le  ganglion  premier  thoracique  a  la  même  structure  générale  que 
le  ganglion  cervical  inférieur. 

Les  ganglions  thoraciques,  allongés  dans  le  sens  vertical,  ont  à 
leurs  pôles  supérieur  et  inférieur  prédominance  de  faisceaux  de  fibres, 
qui  dans  le  corps  du  ganglion  se  divisent  entre  les  groupes  cellulaires. 
Ceux-ci  sont  formés  de  cellules  ganglionnaires  répondant  aux  trois 
types  classiques  de  Cajal.  Sur  les  coupes  à  l'argent  réduit,  après  fixa- 
tion à  l'alcool  ammoniacal,  1  élément  fibrillaire  l'emporte  sur  l'élément 
cellulaire. 

En  plus  des  ganglions  thoraciques  macroscopiques,  Marinesco  et 
Minea1  ont  montré  qu'il  existait  des  ganglions  sympathiques  micros- 
copiques hypospinaux,  accolés  au  ganglion  spinal  ou  au  nerf  mixte  et 
en  rapport  étroit  avec  le  système  sympathique. 

Pour  les  trouver  il  faut  avec  le  ganglion  banal  recueillir  les  racines 
attenantes  et  la  graisse  adjacente. 

Leurs  cellules  ganglionnaires  sont  les  unes  à  dendrites  courtes,  les 
autres  à  dendrites  longues  et  les  troisièmes  mixtes.  Les  cellules  à 
glomérule  sont  moins  nombreuses  et  plus  petites  que  dans  les  gan- 
glions caténaires  macroscopiques. 

5.  —  Ganglions  lombo-sacrés. 

Ces  ganglions  sont  plus  volumineux  que  les  ganglions  thoraciques 
sauf  les  derniers  sacrés.  Leur  structure  est  analogue. 

1.  Marinesco  et  Minea.  Les  ganglions  sympathiques  microscopiques  hypospi- 
naux.  Neurol.  Centralbl.,  15  février  1908.  N°*4,  pp.  146-150,  4  fig. 
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II.  —  Rameaux  communicants 

Les  rameaux  communicants  —  rami  communicantes  —  sont  des 
faisceaux  de  fibres  nerveuses  reliant  les  nerfs  spinaux  aux  ganglions 
de  la  chaîne  sympathique. 

On  admet  en  général  que  ces  rameaux  renferment  des  fibres  cérébro- 
spinales et  des  libres  sympathiques. 

Les  fibres  d'origine  cérébro-spinale,  dit  Van  Gehuchten  4,  amenées 
par  les  rameaux  communicants  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  sym- 
pathique, sont  des  fibres  motrices  destinées  à  maintenir  les  cellules 
sympathiques  sous  la  dépendance  du  névraxe.  Ces  libres  se  terminent 
en  partie  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  sympathique,  en  partie  pas- 
sent directement  dans  les  nerfs  périphériques,  pour  se  rendre  dans  les 
ganglions  périphériques. 

Les  fibres  d'origine  périphérique,  qui  pénètrent  dans  les  rameaux 
communicants,  peuvent  se  comporter  de  deux  façons.  Les  unes, 
arrivées  au  ganglion  spinal,  se  recourbent  en  dehors  et  deviennent 
fibres  constitutives  du  nerf  spinal  périphérique.  Les  autres  continuent 
leur  trajet  vers  la  moelle.  Ces  fibres  à  conduction  centripète  doivent 
être  considérées  comme  des  fibres  sensitives. 

«  On  ne  connaît,  ajoute  Van  Gehuchten,  rien  de  certain  sur  leur  tra- 
jet ultérieur.  Une  chose  semble  établie,  c'est  que  ces  fibres  ne  pénè- 
trent pas  dans  la  moelle.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  toutes  les  fibres 
des  racines  antérieures  de  la  moelle  sont  des  fibres  motrices  ayant 
leurs  cellules  d'origine  dans  la  corne  antérieure  de  la  substance  grise, 
et  que,  parmi  les  fibres  des  racines  postérieures,  quelques-unes, 
motrices,  ont  également  leurs  cellules  dans  la  colonne  grise  antérieure, 
tandis  que  toutes  les  autres  représentent  les  prolongements  cylirt- 
draxiles  des  cellules  des  ganglions  spinaux. 

«  D'après  les  recherches  de  Ramôn  y  Cajal,  les  libres  sympathiques 
du  cordon  intermédiaire  pénétreraient  dans  le  ganglion  spinal  pour 
s'y  terminer  par  des  ramifications  libres,  autour  du  corps  des  cellules 
nerveuses.  Les  impressions  sensitives  recueillies  par  les  fibres  du  sys- 
tème sympathique  seraient  donc  transmises  aux  cellules  des  ganglions 
spinaux.  Mais,  malgré  des  recherches  très  nombreuses,  que  nous  avons 
faites  pour  contrôler  les  observations  de  Cajal,  nous  ne  sommes  pas 
encore  parvenu  à  mettre  en  évidence,  dans  le  ganglion  spinal,  ces 
ramifications  terminales  des  fibres  sympathiques.  Ces  observations  de 
Cajal  n'ont,  jusqu'à  présent,  pas  encore  reçu  de  confirmation.  Retzius, 
dans  ces  derniers  temps,  a  décrit  des  ramifications  cylindraxiles  ter- 
minales dans  les  ganglions  spinaux.  » 

1.  Van  Gehuchten.  Anatomie  du  syst.  nerv.  de  l'homme.  Louvain,  1897,  p.  i)02. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  les  rameaux  communicants  contiennent,  en  propor- 
tion variable  selon  les  régions,  des  fibres  de  Remak  et  des  fibres  à  myé- 
line. Ce  sont  ces  dernières  fibres,  qui  donnent  leur  couleur  aux  rameaux 
communicants  blancs,  les  communicants  gris  étant  formés  de  fibres 
de  Remak. 

Ces  fibres  à  myéline  sont  les  unes  petites  et  les  autres  grosses.  Les 
petites  fibres  à  myéline  sont,  comme  les  fibres  de  Remak,  des  fibres 
sympathiques. 

Les  grosses  fibres  à  myéline  sont  essentiellement  les  fibres  de  Kol- 
liker,  dont  le  centre  trophique  est  dans  le  ganglion  spinal1. 

Ce  centre  trophique  n'a  nullement  les  caractères  d'une  cellule  sym- 
pathique. Gomme  Langley  n'a  jamais  vu  de  cellule  du  type  sympa- 
thique dans  les  ganglions  spinaux,  ni  de  cellules  du  type  ganglionnaire 
spinal  dans  le  sympathique,  il  en  conclut  que  «  tous  les  nerfs  auto- 
nomes sont  moteurs  et  que  les  nerfs  afférents  les  accompagnant  ne  se 
distinguent  pas  des  autres  nerfs  afférents2  ».  Cette  remarque  anato- 
mique,  comme  je  l'ai  montré  plus  haut,  ne  prévaut  pas  contre  ma 
conception  fonctionnelle  et  clinique  du  sympathique. 


III.  —  Cordons  intermédiaires 


Les  coupes  des  cordons  intermédiaires  ne  montrent  pas  seulement 
un  mélange,  en  proportions  variables  selon  les  régions,  de  fibres  de 
Remak  et  de  petites  ou  grosses  fibres  à  myéline,  mais  encore  des  cel- 
lules nerveuses  isolées  ou  agminées. 


Fig.  5.  —  Ganglion  histologique  dans  la  continuité  d'un  nerf  sympathique.  Sympa- 
thique cervical  d'une  femme  de  36  ans  morte  de  neuro-syphilis  (n°  730).  Méthode 
de  Gajal  au  nitrate  d'argent  ammoniacal. 

On  voit  une  série  de  cellules  nerveuses  entourées  de  leur  capsule  dans  la  continuité  du  nerf,  dont  les 
fibres  se  sont  écartées  pour  laisser  place  aux  cellules. 

C'est  ainsi  que  dans  le  cordon  du  sympathique  cervical,  formé,  au 
milieu  des  fibres  de  Remak,  de  70  p.  100  de  petites  fibres  à  myéline  et 
de  quelques  grosses  fibres  à  myéline,  admises  par  Guizzeti  et  J.-C.  Roux, 
mais  niées  par  Edgeworth  et  Gaskell 3,  on  rencontre  souvent  des  gan- 
glions histologiques  dans  la  continuité  du  nerf  (fig.  5). 

1.  J.-Ch.  Roux.  Note  sur  l'origine  et  la  terminaison  des  grosses  fibres  à  myéline 
du  grand  sympathique.  Soc.  de  biol.,  28  juillet  1900  p.  735. 

2.  Langley,  loc.  cit.,  p.  9. 

3.  D'après  Herbet.  Thèse  de  Paris,  1900,  p.  54. 
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Ces  ganglions  intermédiaires,  qui  suffiraient  à  eux  seuls  à  différencier 

complètement  un  nerf  sympathique,  tel  que  le  cordon  cervical,  d'un 
nerf  spinal  ordinaire,  ont  déjà  été  signalés  par  Neubauer,  Boch,  etc.. 

!»   Sympathique  collatéral. 

Le  sympathique  collatéral,  au  point  de  vue  topographique,  comprend 
quatre  grands  départements  relativement  individualisés  et  que  nous 
retrouverons  plus  loin  : 

le  sympathique  collatéral  cépîudiqiie,  avec  le  nerf  vertébral,  les 
ganglions  ciliaire,  sphéno-palatin,  otique  et  sous-maxillaire  ; 

le  sympathique  collatéral  cervico-cardiaque,  avec  les  nerfs  car- 
diaques et  le  ganglion  de  Wisberg  ; 

le  sympathique  collatéral  Uioraco-abdominal,  avec  les  nerfs  splan- 
chniques  et  les  ganglions  solaires  et  mésentériques  ; 

le  sympathique  collatéral  hijpogaslrique,  avec  les  ganglions  et  les 
nerfs  hypogastriques. 

Dans  cette  étude  élémentaire  du  sympathique  collatéral,  j'envisagerai 
séparément  ses  ganglions  et  ses  nerfs  en  prenant  pour  types  ceux  que 
j'ai  particulièrement  examinés,  les  ganglions  solaires  et  les  nerfs 
splanchniques. 

I.  —  Ganglions  collatéraux 

Ces  ganglions  sont  d'aspect  très  varié,  du  microscopique  ganglion 
ciliaire  au  volumineux  ganglion  semi-lunaire,  mais  rien  au  point  de  vue 
histologique  ne  permet  de  les  séparer  en  deux  classes  distinctes,  comme 
le  voudraient  ceux  qui  font  rentrer  les  ganglions  céphaliques  dans  le 
parasympathique. 

1.  —  Ganglion  ciliaire. 

Le  ganglion  ciliaire  ou  ophtalmique,  haut  de  1  millimètre  et  long 
de  2,  est  au  niveau  du  tiers  moyen  de  la  face  externe  du  nerf  optique. 

La  méthode  de  Cajal  montre  d'admirables  cellules  nerveuses  multi- 
polaires, déjà  décrites  par  Retzius,  d'Erchia,  Michel,  Kôlliker,  Apolant, 
Lenhossek.  Elles  sont  extrêmement  riches  en  dendrites  larges  et  courtes 
ou  fines  et  longues,  qui  à  leur  tour  se  bifurquent  en  d'autres  prolon- 
gements. Muller J  a  compté  jusqu'à  vingt  et  une  dendrites  aune  même 
cellule.  Certaines  de  ces  cellules  n'émettent  que  d'un  côté  des  den- 
drites, qui  sont  courtes,  larges  et  ondulées.  Souvent  les  prolongements 
s'intriquent  en  glomérules,  généralement  extra-capsulaires. 

1.  Muller.  Ueutschen  Arch.  f.  Klin.  Med.,  4910,  pp.  50-72. 
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Les  capsules  endothéliales  sont  très  riches  en  noyaux. 

Pour  C.  Rizzo1  les  cellules  nerveuses  du  ganglion  ciliaire  sont  de 
deux  ordres  :  petites  et  grandes.  Les  petites,  surtout  situées  à  la  péri- 
phérie du  ganglion,  ont  un  quart  ou  un  cinquième  de  moins  que  les 
grandes  au  point  de  vue  de  leur  taille.  Quelques-unes  contiennent  du 
pigment  noir  analogue  à  celui  de  la  substance  noire  de  Saemmering. 

Les  fibres  des  racines  longue  et  courte  du  ganglion  ciliaire  sont 
beaucoup  plus  fines  que  les  fibres  des  nerfs  dont  elles  se  détachent. 

2.  — Ganglion  sphéno-palalin. 

Le  ganglion  sphéno-palatin  de  Meckel,  petit  cône  horizontal  dont 
le  sommet  postérieur  se  continue  avec  le  nerf  vidien,  est  dans  la  niche 
osseuse  que  forme  l'extrémité  antérieure  du  canal  vidien,  en  dedans 
et  au-dessous  du  nerf  maxillaire  supérieur2. 

Ses  relations  anatomiques  et  cliniques  avec  le  sinus  sphénoïdal3  et 
le  rôle,  que  lui  a  attribué  dès  1908  Sluderv  dans  certaines  céphalées, 
rend  aujourd'hui  son  étude  particulièrement  attachante  pour  les  méde- 
cins5. 

Sa  structure  est  semblable  à  celle  du  ganglion  ciliair<\ 

3.  —  Ganglion  otique. 

Le  ganglion  otique  ou  d'Arnold  est  un  nodule  de  4  millimètres  de 
diamètre  situé  contre  la  face  interne  du  nerf  maxillaire  inférieur,  immé- 
diatement à  sa  sortie  du  trou  ovale. 

Sa  structure  est  semblable  à  celle  des  ganglions  ciliaire  et  sphéno- 
palatin  et  cette  identité  de  type  histologique  sympathique  est  un  des 
arguments  qui  me  font  ranger  ces  ganglions  dans  le  système  sympa- 
thique céphalique. 

Aujourd'hui  certains  auteurs,  à  la  suite  de  Gaskell,  veulent  les  carac- 
tériser comme  des  éléments  du  système  parasympathique.  Il  importe 
peu  au  point  de  vue  histologique,  car  il  s'agit  quand  même  d'éléments 
du  système  végétatif  général,  ce  que  j'appelle  avec  la  tradition  fran- 
çaise le  sympathique. 

Le  mémoire  de  G.  Riquier6,  qui  y  décrit  et  figure  les  trois  types  fon- 

1.  G.  Rizzo.  Rigidité  pupill.  et  gg.  ciliaire,  recJi.  histol.  et  exp.  Rivista  di  Palol. 
nerv.  e  ment.,  déc.   1^20. 

2.  Cunéo.  Tr.  d'anat.  de  Poirier.  T.  III,  p.  916. 

3.  Sluder.  Annales  otol.  rhinol.  and.  laryng.,  1913. 

4.  Id.  New-York  med.  Journ.,  mai  1908. 

o.  Ramadier  J.  Ann.  des  mal.  de  l'oreille,  fév.  1922. 

ii.  Riquier  C.  Le  ganglion  olique.  Arch.  ital.  de  biologie.  T.  LXI,  f.  3,  pp.  325-336, 
paru  le  21  sept.  1914. 
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damentaux  de  Cajal  dans  les  cellules  nerveuses,  est  cc-nfirmatifde  mon 
opinion.  Pour  Riquier  il  faut  rapporter  le  ganglion  otique  au  type 
caractéristique  des  ganglions  sympathiques. 

4.  —  Ganglion  sous-maxillaire . 

Ce  ganglion,  situé  au-dessous  de  la  portion  horizontale  du  nerf  lin- 
gual et  immédiatement  au-dessus  de  la  glande  sous-maxillaire,  est 
triangulaire  à  sommet  inférieur.  Sa  face  profonde  répond  au  muscle 
hyo-glosse,  sa  face  superficielle  à  la  muqueuse  linguale. 

Son  type  histologique  est  analogue  à  celui  des  ganglions  précédents. 

Sur  les  filets  nerveux  efférents  qui  partent  de  son  sommet,  Paladino 
a  décrit  des  renflements  ganglionnaires  dès  1876. 

Le  ganglion  sublingual,  découvert  par  Blandin  l,  sur  la  face  externe 
de  la  glande  sublinguale,  près  de  son  bord  supérieur,  a  la  structure  du 
ganglion  sous-maxillaire. 

5.  —  Ganglion  de  Wrisberg. 

Le  ganglion  de  Wrisberg  ou  cardiaque  inférieur  fait  partie  du  plexus 
cardiaque  superficiel.  On  le  trouve  dans  la  concavité  de  l'aorte,  tout 
près  de  la  division  de  l'artère  pulmonaire,  contre  le  ligament  artériel. 
Mollard,  dans  sa  monographie  anatomique  sur  les  nerfs  du  cœur,  dit 
n'avoir  trouvé  qu'une  description  histologique  de  Vignal,  datant  de 
1881.  Il  manque  souvent.  Muller2,  dans  quinze  dissections,  ne  l'a  vu  que 
deux  fois.  Il  était  de  la  grosseur  d'une  petite  tête  d'épingle.  Les  cel- 
lules nerveuses,  parfaitement  imprégnées  par  l'argent,  sont  très  volu- 
mineuses. Leurs  dendrites  sont  nombreuses,  volumineuses  et  longues. 
Certaines  se  bifurquent  et  s'anastomosent  entre  elles  au  point  de  des- 
siner des  figures  analogues,  selon  Mûller,  aux  cornes  des  élans.  Beau- 
coup de  cellules,  dont  les  prolongements  s'irradient  en  tous  sens,  res- 
semblent à  des  étoiles  ou  mieux  aux  fruits  du  datura.  Ces  dendrites 
sont  souvent  si  longues  et  si  grêles  qu'il  est  difficile  de  les  distinguer 
des  cylindraxes.  Elles  constituent  par  leurs  anastomoses  des  réseaux, 
qui  tantôt  forment  des  corbeilles  péricellulaires  et  tantôt  des  glomé- 
rules  plus  ou  moins  indépendants  des  cellules  nerveuses.  Les  cellules 
dégénérées  sont  très  rares.  Les  capsules  endothéliales  sont  mal  dessi- 
nées, peu  riches  en  cellules  et  manquent  même  souvent.  Les  cellules 
nerveuses  sont,  en  général,  groupées  en  amas  de  50  à  80,  limitées  par 
des  faisceaux  de  fibres  nerveuses.  Plus  de  50  examens  histologiques 
personnels  me  permettent  de  confirmer  cette  description  de  Millier3. 

1.  Blandin.  Nouveaux  cléments  d'anatomie  descriptive,  1838.  T.  II,  p.  016. 

2.  Miiller.  Deutschen  Archiv.  zûr  Klinische  Medizin.  101.  Bd.,  p.  458. 

3.  Laignel-Lavastine.  Soc.  de  biologie,  9  nov.  1918,  p.  975  et  23  nov.  1918,  p.  1109. 
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Manouélian1  a  trouvé  dans  le  plexus  cardiaque  postérieur,  situé 
entre  l'aorte  et  la  face  antérieure  de  la  trachée,  des  cellules  nerveuses 
solitaires  dans  le  tissu  interstitiel.  Il  en  a  aussi  vu  de  type  sympathique 
en  pleine  tunique  moyenne  de  l'aorte.  Au  niveau  des  fibres  muscu- 
laires lisses  il  a  figuré  des  arborisations  très  analogues  aux  plaques 
motrices  des  muscles  striés.  Enfin  le  tissu  conjonctif  de  la  média  aor- 
tique  est  lui-même  richement  innervé.  On  voit  par  endroits  des  fibres 
iines  se  ramifiant  sur  une  certaine  étendue,  ou  bien  de  grosses  fibres 
nerveuses  se  terminant  par  un  renflement  considérable  en  forme  de 
hache  ou  de  massue,  à  l'intérieur  desquelles  les  fibrilles  s'étalent  en 
un  réseau  extrêmement  fin.  Ces  massues  peuvent  se  grouper  en 
nombre  variable  :  une  des  figures  du  mémoire  de  Manouélian  repré- 
sente un  ensemble  de  8  à  10  massues  serrées  les  unes  contre  les 
autres  et  dans  lesquelles  les  neurofibrilles  sont  parfaitement  impré- 
gnées. On  peut  voir  même  de  grosses  pelotes  arrondies  à  la  constitu- 
tion desquelles  prennent  part  plusieurs  fibres  afférentes.  Ou  bien  ce 
sont  de  simples  petits  renflements,  Gomme  ces  terminaisons  ne  se  met- 
tent en  rapport  avec  aucune  cellule  musculaire,  Manouélian  est  amené 
à  les  considérer  comme  de  nature  sensitive.  Or  il  ne  semble  pas  que 
jusqu'à  présent  aucune  terminaison  sensitive  ait  été  signalée  dans  la 
média  aortique. 

6.  —  Ganglions  solaires. 

J'ai  étudié  ces  ganglions  chez  l'animal  et  chez  l'homme. 

Chez  l'animal  il  est  facile  d'examiner  des  éléments  anatomiques  nor- 
maux et  ni  la  maladie,  ni  l'agonie,  ni  la  cadavérisation  -  ne  sont  d'habi- 
tude à  envisager  dans  l'interprétation  qu'on  en  donne.  Aussi  l'état  cel- 
lulaire sain  de  l'animal  est-il  une  base  sur  laquelle  on  peut  s'appuyer 
dans  des  études  de  pathologie  expérimentale. 

En  anatomie  pathologique  humaine  cette  base  est  insuffisante,  car 
on  n'a  pas  le  droit  de  déduire  de  l'état  normal  de  l'animal  l'état  normal 
de  l'homme, 

La  cytologie  normale  de  l'homme  tloit  être,  en  quelque  sorte,  comme 
la  somme  algébrique  négative  de  multiples  analyses  anatomo-patho- 
logiques. 

Dans  un  travail  antérieur  j'ai  cru  pouvoir  dégager  cette  cytologie 
de  l'examen  anatomo-pathologique  de  73  plexus  solaires,  pris  sur  des 
individus  morts  des  affections  les  plus  diverses. 

1.  Manouélian.  V.  Recherches  sur  le  plexus  cardiaque  et  sur  l'innervation  de 
l'aorte.  Ann.  de  l'inst.  Pasteur,  juin  1914. 

2.  M.  Faure  et  Laignel-Lavastine.  Lésions  cadavériques  {Soc.  de  neurol.,  9  juin  et 
8  nov.  1901). 


32  LES    LÉSIONS    ANATOMIQUES 

Négligeant  ici  tout  le  détail  de  ce  travail,  je  n'en  donnerai  que  la  con- 
clusion. Dans  cet  exposé  je  passerai  par  l'histogenèse  et  l'histologie 
comparée,  avant  la  cytologie  normale. 

I,  Histogenèse.  —  La  comparaison  des  coupes  d'un  embryon  âgé  de 
3  semaines  et  d'un  autre  Agé  de  2  mois  montre  que  les  noyaux  des  neu- 
roblastes  de  His  se  colorent  d'autant  plus  vivement  par  l'hématoxyline 
et  par  toutes  les  couleurs  nucléaires  que  les  cellules  sont  plus  jeunes. 

Dans  le  deuxième  embryon  l'on  voit  que,  de  toutes  les  cellules,  qui 
dans  le  premier  avaient  les  caractères  des  cellules  intermédiaires  de 
His,  ont  seules  gardé  ce  caractère  celles  d'entre  elles  qui  occupent 
des  régions  nettement  sympathiques. 

L'examen  à  l'objectif  à  immersion  de  cellules  analogues  dans  d'au- 
tres embryons  montre  que  cette  chromophilie  permet  de  distinguer  les 
cellules  sympathiques.  Ceci  ne  doit  pas  étonner. 

La  colorabilité  d'un  élément  est  d'autant  plus  facile  et  intense  que 
cet  élément  est  plus  jeune.  Or,  les  éléments  sympathiques,  comme  l'a 
fait  remarquer  His,  sont  des  éléments  plus  jeunes  que  leurs  homologues 
cérébro-spinaux. 

Ce  caractère  d'évolution  tardive,  auquel  est  liée  cette  colorabilité, 
est  précieux  pour  l'examen,  puisqu'il  donne  à  la  méthode  hématoxy- 
lique  la  valeur  d'une  méthode  de  coloration  élective  sympathique. 

Par  l'étude  d'embryons  et  de  ganglions  semi-lunaires  de  fœtus 
humains,  de  jeunes  animaux  (cobaye,  lapin)  et  de  jeunes  enfants,  on 
peut  suivre  l'évolution  des  cellules  sympathiques  et  la  diviser  en  trois 
périodes. 

1°  Période  embryonnaire.  —  A  mesure  que  l'embryon  grandit,  on 
voit  les  cellules  très  chromatiques  se  transformer  en  cellules  intermé- 
diaires aux  neuroblastes  de  His  et  augmenter  de  volume  en  s'entourant 
de  protoplasma.  Les  progrès  sont  d'autant  plus  avancés  que  l'on  étudie 
des  cellules  plus  rapprochées  de  la  moelle,  les  cellules  des  ganglions 
de  la  chaîne  précédant  dans  leur  évolution  celles  des  ganglions  solaires, 
comme  je  l'ai  figuré  ailleurs  S  d'après  des  examens  de  ganglions  rachi- 
diens  et  de  ganglions  de  la  chaîne  sympathique  d'embryons  de  trois 
semaines  et  de  deux  mois  et  demi. 

2°  Période  fœtale.  —  Au  6e  ou  7e  mois,  quand  on  peut  déjà  isoler 
lesvganglions  semi-lunaires  pour  en  faire  des  coupes,  on  constate  qu'ils 
sont  constitués  de  cellules  serrées,  formées  d'un  protoplasma  granu- 
leux à  un  ou  deux  noyaux  contenant  un  ou  plusieurs  nucléoles. 

Cette  multiplicité  des  noyaux  et  des  nucléoles  indique  que  les  cel- 
lules sont  en  voie  de  multiplication. 

1.  Laignel-Lavaslino.  Arck   de  méd.  exp.,  t.  XVI,  p.  T:!'.i 
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3°  Période  infantile.  —  Cette  multiplication  des  cellules  est  très 
active  clans  les  premières  années.  Les  capsules  endothéliales  contien- 
nent 1,  2,  ou  même  3  et  4  cellules,  résultant  de  la  divison  directe. 
Cette  division  se  fait  selon  les  lois  ordinaires  Je  n'ai  jamais  observé 
de  ligures  de  karyokinèse,  ni  de  soi-disant  formation  de  cellules  ner- 
veuses par  fusion  de  plusieurs  cellules  élémentaires. 

Chez  le  fœtus  et  l'enfant  jeune,  on  voit  une  série  de  figures  faciles  à 
interpréter  :  cellule  sympathique  à  un  noyau  et  un  nucléole,  entourée 
de  sa  capsule  endothéliale  ;  cellule  à  un  noyau  à  deux  nucléoles  ; 
cellule  à  deux  noyaux  ;  cellule'à  deux  noyaux  et  trois  nucléoles  ;  cal- 
Iule  à  trois  noyaux  ;  trois  cellules  uninucléées  contenues  dans  la  même 
capsule.  11  suffit  que  la  capsule  soit  de  nouveau  formée  autour  de  cha- 
cune de  ces  cellules  jeunes  pour  que  le  cycle  évolutif  soit  fermé. 

II.  Cytologie  comparée.  —  Cette  étude  pourrait  faire  partie  du  cha- 
pitre de  l'anatomie  humaine;  car  les  ressemblances  entre  les  orga- 
nismes sont  d'autant  plus  grandes  que  l'on  fait  porter  la  comparaison 
sur  des  parties  plus  élémentaires.  Cependant,  comme  ces  ressem- 
blances ne  vont  presque  jamais  jusqu'à  l'identité,  je  préfère  décrire  à 
part  la  cytologie  du  plexus  solaire  des  différents  animaux,  sur  lesquels 
ont  porté  mes  recherches  :  grenouille,  cobaye,  lapin  et  chien. 

1°  Grenouille.  — Key  et  Retzius  ont  décrit  aux  cellules  sympathiques 
de  la  grenouille  deux  fibres  au  lieu  d'une.  Ces  fibres  se  distinguent  en 
fibre  droite  et  fibre  spirale. 

Jusqu'à  ces  derniers  temps,  on  pensait  que  les  deux  fibres  étaient 
l'une  et  l'autre  des  prolongements  du  corps  cellulaire.  De  ce  fait  la 
cellule  sympathique  des  batraciens  anoures  devenait  une  cellule  bipo- 
laire et  différait  essentiellement  de  la  cellule  sympathique  des  mam- 
mifères. La  différence  n'est  qu'apparente,  comme  Ta  démontré  Golgi  ; 
la  fibre  droite  naît  de  la  cellule  ;  la  fibre  spirale,  née  d'ailleurs,  s'y 
termine  l. 

Dans  Anatomie  des  Frosches,  paru  en  1897  2,  on  lit  que  l'auteur  n'a 
pas  eu  la  démonstration  anatomique  que  le  plexus  cœliaque  contînt 
des  cellules  nerveuses. 

Pour  résoudre  cette  question,  j'ai  inclus  à  la  celloïdine  plusieurs 
plexus  solaires  de  grenouilles  vertes  et,  sur  des  coupes  traitées  par  la 
méthode  de  Nissl,  j'ai  vu  des  cellules  sympathiques  réunies  par 
groupes  de  20  à  30.  Elles  ont  dans  leur  ensemble  les  caractères  des 
cellules  du  cobaye,  du  lapin  et  du  chien.  Elles  ont  le  même  volume  que 

1.  Pour  plus  de  détails,  voir  Renaut,  Histologie  pratique,  t.  II,  p.  ,»54. 

2.  Von  Krnst  Gaupp.  A.   iïcker's  und  B.  Wiedershein's  Anatomie  des  Frosches 
tauf  Grund  eigener  Untersuchungen  durchaus  neu  bearbeitet,  1897,  t.  II,  p.  22G. 
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les  cellules  de  L'homme,  sont  plus  petites  que  celles  du  chien,  plus 
grosses  que  celles  du  cobaye.  ■ 

Multipolaires,  mais  paraissant  au  Nissl  rondes  ou  ovalaires,  elles 
ont  généralement  leur  noyau  situé  à  une  extrémité.  Ce  noyau,  volu- 
mineux, licitement  limité  et  incolore,  possède  un  gros  nucléole  forte- 
ment coloré.  Le  protoplasma  a  des  grains  poussiéreux  plus  ou  moins 
allongés  en  stries  et  disséminés  d'une  façon  égale.  Ces  cellules  sont 
donc  sticho-gryochroni'is  selon  la  classification  de  Nissl l. 

Au  milieu  de  ces  grandes  cellules,  on  en  voit  quelques-unes  petites, 
surtout  reconnaissantes  à  la  petitesse  dS  leur  nucléole 

i°  Cobaye.  —  Chez  le  cobaye,  les  cellules  du  ganglion  semi -lunaire 
ont  une  structure  générale  semblable  à  celle  du  chien. 

Leurs  granulations  chromatiques  sont  très  fines,  souvent  allongées. 
Llles  sont  slicho-gryochromes  ;  mais  ce  qui  les  distingue  des  cellules 
oV  chien,  c'est  le  nombre  de  leurs  nucléoles.  11  est  exceptionnel  de 
trouver  une  cellule  avec  un  seul  noyau  et  un  noyau  à  un  seul 
nucléole.  Chaque  cellule  a  2,  3,  4  noyaux  ;  chaque  noyau  a  2,  3,  même 
4  nucléoles. 

Ces  figures,  que  j'ai  reproduites  ailleurs-  et  que  l'on  avait  voulu 
autrefois  considérer  comme  caractéristiques  de  la  nature  sympathique 
des  cellules,  tiennent  à  la  multiplication  cellulaire. 

C'est  là  un  caractère  d'évolution,  et  si  on  l'observe  si  constamment 
dans  les  ganglions  sympathiques  abdominaux  des  rongeurs,  alors  qu'il 
manque  dans  les  ganglions  sphéno-palatins  et  otiques  formés  presque 
exclusivement  d'éléments  uninucléés,  cela  tient  à  ce  qu'on  examine 
des  animaux  jeunes,  chez  qui  le  développement  du  sympathique  abdo- 
minal, tardif,  est  loin  d'être  terminé. 

3°  Lapin.  —  Les  gxanglions  semi-lunaires  du  lapin  contiennent  un 
grand  nombre  de  cellules  nerveuses  plus  tassées  que  chez  l'homme. 
On  y  distingue  deux  zones  :  la  zone  corticale,  la  zone  centrale. 

Les  cellules  de  la  zone  corticale  sont  allongées  parallèlement  à  la 
surface  dn  ganglion.  Les  cellules  de  la  zone  centrale  ont  l'aspect  ordi- 
naire des  cellules  vues  de  face.  Elles  paraissent  au  premier  abord  plus 
grandes  que  celles  de  l'homme. 

Des  mensurations  montrent  qu'elles  sont  égales.  Cette  apparence 
kiént  à  ce  qu'elles  ont,  avec  le  picro-carmin  ou  l'hématoxyline-éosine, 
un  aspect  réfringent  de  perles  ombrées  et  qu'elles  remplissent  com^ 
plètement  leur  capsule  endothéliale.  Cette  capsule  est  dessinée  par  un. 

1 .  Selon  que  les  granulations  chromatiques  ont  la  forme  de  grains  (Ypù),  de  bâton- 
nets iz-'v/',:  ou  d'un  réseau  (dlpxuç),  les  cellules  sont  dites  gryochromes,  sticho- 
chromes  ou  aïkvochromes. 

1.  Laignel-Lavastim:  Cytol.  norm.  des  gg.  solaires.  Aroh.  de  méd.  exp..  t.  XVI, 
p.  Tii.  fig.  '.'  a    15. 
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double  contour  rose,  élargi  de  place  en  place  pour  contenir  la  coupe 
des  noyaux. 

Les  cellules  nerveuses  ont  un  protoplasma  granuleux.  Leur  noyau 
contient  2,  3,  4  nucléoles  très  réfringents. 

Au  Nissl,  les  cellules  présentent  dans  leur  protoplasma  des  grains 
très  lins,  qui  forment  beaucoup  plus  treillis  que  blocs,  comme  je  l'ai 
figuré  dans  le  mémoire  que  je  viens  de  citer  sur  la  cytologie  des  gan- 
glions solaires  et  auquel  je  renvoie  pour  l'iconographie. 

Ce  sont  donc  des  cellules  sticho-gryochromes.  Alors  que  générale- 
ment, les  prolongements  n'étant  pas  colorés,  les  cellules  paraissent 
globuleuses,  sur  quelques  préparations  les  prolongements  colorés  font 
saisir  la  forme  véritable,  multipolaire,  de  ces  cellules.  Toutes  les  cel- 
lules, chez  le  lapin,  ont  sensiblement  le  même  volume. 

4°  Chien.  —  Les  ganglions  semi-lunaires  de  chiens,  tués  en  bonne 
santé  par  le  chloroforme,  peuvent  servir  de  types  de  description. 

De  6  à  8  millimètres  de  long,  sur  4  ou  o  de  large  et  2  ou  3  d'épais- 
seur, les  ganglions  semi  lunaires  sont  entourés  dune  enveloppe 
fibreuse  assez  mince,  colorée  en  jaune  par  le  picro-carmin  e\  qui 
envoie  dans  l'intérieur  du  ganglion  des  expansions,  qui  accompagnent 
les  vaisseaux  et  forment  les  travées. 

Sur  des  coupes  à  l'hématoxyline-éosine  et  au  picro-carmin,  les  cel- 
lules nerveuses  remplissent  leur  capsule  endothéliale.  Clair  à  la  péri- 
phérie, leur  protoplasma,  rouge  granuleux,  est  d'autant  plus  foncé  qu'on 
l'examine  plus  près  du  centre.  Le  noyau  clair,  limité  par  une  ligne 
réfringente,  contient  un  nucléole  très  brillant,  coloré  en  rouge  par  le 
carmin.  Fréquemment  périphérique,  le  noyau,  qui  entraîne  souvent  le 
nucléole  dans  son  mouvement,  en  contient  parfois  deux  ou  trois  acces- 
soires. La  cellule  peut  avoir  deux  noyaux.  Rarement  deux  cellules  sont 
dans  la  môme  capsule. 

Les  capsules  endothéliales,  qui  se  touchent  et  par  la  pression  réci- 
proque des  cellules  nerveuses  qu'elles  contiennent,  tendent  à  prendre 
une  forme  hexagonale,  sont  formées  d'un  seul  rang  de  cellules  aplaties 
à  noyau  allongé  sur  la  coupe.  Le  nombre  de  ces  novaux,  qu'on  voit 
d'ordinaire  autour  d'une  cellule  nerveuse  coupée  en  son  milieu,  est 
de  5  à  7. 

Par  la  méthode  de  Nissl,  on  distingue  deux  variétés  de  cellules  ner- 
veuses, des  grandes  et  des  petites. 

Les  grandes,  que  j'appellerai  cellules  du  type  A,  ont  un  gros  noyau 
clair  à  limites  nettes,  à  nucléole  volumineux  et  fortement  coloré.  Leur 
protoplasma  contient  des  granulations  nombreuses,  fines  et  un  peu 
allongées.  Ce  sont  des  cellules  sticho-gryochromes. 

Les  petites,  que  j'appellerai  cellules  du  type  B,  se  distinguent  des 
premières  en  ce  que  leur  noyau  et  surtout  leur  nucléole  sont  beaucoup 
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plus  pclits  et  que  leur  protoplasma,  peu  abondant,  contient  des  granu- 
lations plus  espacées  et  plus  volumineuses.  Ce  sont  des  cellules  nette- 
ment sticho-gryochromes. 

Alors  que  les  cellules  du  type  B  n'offrent  de  variabilité  qu'en  ce  que 
quelques-unes  d'entre  elles  ont  leurs  prolongements  colorés,  les 
cellules  du  type  A  offrent  des  aspects  variables  selon  la  distribution 
de  leurs  granulations,  tantôt  régulièrement  disséminées  et  tantôt  pré- 
dominant à  la  périphérie  ou  dans  la  région  périnucléaire.  On  pourrait, 
au  premier  abord,  supposer  que  cette  irrégularité  dans  la  distribution 
des  grains  est,  comme  souvent  la  situation  du  noyau,  sous  la  dépen- 
dance de  l'orientation  de  la  coupe. 

Mais  cette  interprétation,  qui  peut  être  vraie  dans  certains  cas,  ne 
l'est  pas  d'une  façon  générale  l.  En  tous  cas,  ce  caractère  est  assez 
important  pour  nécessiter  une  subdivision  dans  les  cellules  du  type  A. 
.le  ne  pense  pas  qu'il  indique  des  espèces  de  cellules  distinctes,  mais 
plutôt  qu'il  est  en  rapport  avec  différents  stades  fonctionnels. 

Un  argument  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  c'est  que,  selon  les 
conditions  physiologiques  (fatigue,  digestion,  jeûne,  etc.),  certaines 
répartitions  prédominent.  Ces  constatations  et  ces  considérations 
me  permettent  de  ne  pas  accepter  complètement  la  classification  de 
Marinesco. 

Cet  auteur  admet-  quatre  espèces  de  cellules  : 

1°  les  plus  fréquentes,  à  couronne  de  grains  périphériques  ; 

2°  de  plus  petites,  à  couronne  de  grains  périnucléaires; 

3°  quelques-unes,  à  éléments  chromatiques  disséminés,  analogues 
aux  cellules  des  ganglions  spinaux  ; 

4°  des  cellules  jumelles,  très  rares,  constatées  surtout  dans  le  gan- 
glion cervical  inférieur. 

Or,  à  part  les  cellules  jumelles,  les  trois  autres  variétés  reposent 
sur  la  répartition  des  grains  chromatiques.  Les  premières  et  les  troi- 
sièmes sont  des  aspects  du  type  A,  les  deuxièmes  paraissent  corres- 
pondre au  type  B. 

En  résumé,  l'examen  des  ganglions  semi-lunaires,  chez  la  grenouille, 
lecobaye,  le  lapin  et  le  chien,  montre  que  les  cellules  nerveuses,  qui 
les  composent,  ont,  traitées  par  la  méthode  de  Nissl,  les  mêmes  carac- 
tères généraux. 

Elles  peuvent  être,  d'après  leur  taille,  classées  en  grandes  (type  A) 
et  petites  cellules  (type  B).  Les  premières  ont  des  aspects  variables, 
selon  la  distribution  de  leurs  granulations  chromatiques. 

Ces  ressemblances  dans  la  constitution  des  cellules  ont  leur  impor- 

4.  Voir  in  :  Laignel-Lavasline.  Thèse,  190o,  la  discussion  de  cette  question. 
2.  Marinesco.  Revue  neurol.,  1898,  p.  '2:>0. 


A  NATO -MIE  NORMALE  DES  ÉLÉMENTS  SYMPATHIQUES         37 

tance  théorique  ;  elles  démontrent  cette  loi  générale  que  les  orga- 
nismes diffèrent  beaucoup  moins  par  leurs  éléments  constituants  que 
par  le  mode  de  leur  agencement.  Elles  ont  de  plus  leur  importance 
pratique,  permettant  de  poursuivre  chez  les  différents  animaux  des 
recherches  parallèles  et  de  tirer  de  l'examen  de  leurs  cellules  sympa- 
thiques des  résultats  comparables. 

llf.  Cytologie  normale  de  l'homme  adulte.  — a.  Historique.  — Les  tra- 
vaux, très  nombreux  sur  la  structure  des  ganglions  sympathiques  en 
général  et  des  ganglions  solaires  en  particulier,  doivent  être  divisés 
en  deux  groupes  selon  qu'on  s'occupe  surtout  des  connexions  des 
libres  nerveuses  et  de  la  charpente  conjonctive,  ou  qu'on  accorde  le 
principal  intérêt  aux  cellules  nerveuses.  Dans  ce  second  cas,  il  faut 
encore  séparer  les  travaux,  qui  s'occupent  de  l'aspect  de  la  cellule  à 
l'état  statique,  de  ceux  qui  étudient  ses  transformations  au  cours  des 
différentes  fonctions. 

Les  connexions  des  fibres  nerveuses  entre  elles  et  les  ganglions  ont 
été  étudiés  par  les  méthodes  de  Golgi,  de  Cajal  et  de  Bielchowsky,  qui 
ont  montré  les  terminaisons  des  libres  s'arborisant  autour  des  cellules 

ganglionnaires. 

Graupner  a  surtout  employé  la  méthode  de  Marchi,  pour  étudier  les 
dégénérescences  des  splanchniques  en  rapport  avec  des  foyers  de 
myélite  ou  des  altérations  des  ganglions  solaires. 

L'étude  de  la  cellule  nerveuse  des  ganglions  sympathiques  a  été 
l'objet  d'un  nombre  considérable  de  travaux  l,  dont  Van  Gehuchten 
en  1892,  a  exposé  les  conclusions  contradictoires. 

Ces  résultats  divergents  prouvent  la  difficulté  du  problème.  Van 
Gehuchten  l'a  abordé  avec  une  technique  très  précise  -  et  conclut 
ainsi  :  toutes  les  cellules  sympathiques  sont  multipolaires  ;  elles  ont 
un  prolongement  long,  unique,  à  conduction  cellulifuge,  formant  une 
fibre  centrale  ou  commissurale  ou  une  fibre  périphérique  ;  elles  ont 
des  prolongements  courts  à  conduction  probablement  cellulipètc;  les 
couches  les  plus  superlicielles  du  ganglion  sont  formées  de  libres 
longitudinales;  les  ganglions  contiennent,  en  plus  de  ces  fibres,  des 
faisceaux  compacts  de  fibrilles  variqueuses,  qui  courent  tortueusement, 
s'entre-croisent  et  produisent  une  masse  granuleuse  comparable,  au 

1.  Voir  surtout  Ivollikcr.  Ilistologische  Mittheilungen,  1889;  —  Cajal,  Pequcnas 
contribuciones  : 

Estructura  y  conexiones  de  los  ganglios  simpaticos,  Barcelone,  1891. 
Alguanos  de  tallos  nias  sobre  las  celulas  sympaticos.  Barcelone,  20  août  1891. 

1.  Notas  prevenlivas.  11.  Estructura  del  gran  simpatico  de  los  mamiferos. 
(Extracto  de  la  (iaceta  sanïtaria  del  10  décembre  1891.) 

2.  Triple  imprégnation  de  Cajal  ;  —  Voir  Van  Gehuchten,  Cellule,  VIII,  I,  1892, 
p.  81. 
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premier  aspect,  à  la  substance  ponctuée,  Punktsubstanz  de  Leydig, 

ganglions  des  animaux  inférieurs  ;  cette  masse  granuleuse  est 
formée  par  les  libres  collatérales  et  terminales  des  libres  nerveuses 
longitudinales  et  commissurales,  par  des  prolongements  protoplas- 
miques  des  cellules  et  par  des  fibres  nerveuses  à  collatérales  ;  les 
cellules  nerveuses  des  ganglions  sympathiques  ont  les  caractères  des 
cellules  cérébro-spinales. 

Ëïi  même  temps  que  Van  Gehuchten,  Sala,  chez  le  chien,  le  chat,  le 
bœuf,  le  cobaye  et  le  rat,  arrive  à  des  conclusions  analogues. 

Après  Van  Gehuchten,  Brucker,  Soutchenko,  Slilling,  Veratti, 
Hermann  Bishop  reconnaissent  aux  cellules  sympathiques  une  mor- 
phologie multipolaire  analogue  à  celle  des  cellules  cérébro-spinales. 

Dogiel l  fait  un  pas  de  plus,  et  décrit  dans  les  cellules  sympathiques 
doux  types  :  un  premier  type,  comprenant  des  cellules  de  taille  et  de 
forme  variables,  à  cinq  ou  vingt  prolongements  protoplasmiques 
courts,  épais  et  variqueux,  à  prolongements  cylindraxile  lisse  et  très 
lin  ;  et  un  second  type,  comprenant  des  cellules  plus  volumineuses, 
d'habitude  sphériques,  à  prolongement  protoplasmiques  lisses,  très 
rarement  variqueux,  se  divisant  en  nombreuses  ramifications  très 
longues  et  très  lines  et  à  prolongement  cylindraxile,  lisse,  parfois 
variqueux  émettant  quelques  collatérales  et  sortant  du  ganglion  sous 
forme  de  libre  de  Remak. 

Dogiel  considère  les  cellules  du  premier  type  comme  ■  motrices  et 
celles  du  second  comme  sensitives. 

b.  Technique.  —  Pour  prélever,  à  l'autopsie,  le  plexus  solaire,  j'em- 
ploie le  procédé  suivant.  Après  que  chacun  des  poumons  et  le  cœur 
ont  été  enlevés,  on  découvre  le  grand  splanchnique  sur  la  face  antéro- 
latérale  de  la  colonne  vertébrale,  on  le  dissèque  jusqu'à  l'orifice  dia- 
phragmatique,  on  agrandit  cet  orifice  à  la  sonde  cannelée,  on  coupe 
sur  la  sonde  le  diaphragme  d'arrière  en  avant  et,  en  refoulant  en  bas 
et  en  avant  les  viscères  abdominaux,  l'on  met  à  jour  la  région  cœliaque 
de  Luchka,  où,  en  quelques  coups  de  sonde  cannelée,  on  isole  le 
plexus  solaire  et  ses  différents  ganglions. 

Quand  des  adhérences  pleurales  empêchent  de  prendre  le  grand 
splanchnique  comme  conducteur,  la  recherche  des  ganglions  semi- 
lunaires  est  plus  difficile.  11  faut  procéder  méthodiquement  par  dissec- 
tion, la  continuité  avec  le  grand  splanchnique  étant  le  seul  caractère 
qui,  au  milieu  de  la  variabilité  des  masses  ganglionnaires,  permette  de 
reconnaître  d'emblée  le  ganglion  semi-lunaire. 

A  ces  cas  convient  la  pratique  de  plus  en  plus  répandue  de  l'éviscé- 
ration  totale,  selon  la  méthode  de  Cornil  et  Letulle.  Le  couteau,  qui 

\.  Dogiel.  Anal.  Anz.,  XI.  22,  p.  679. 
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décolle  la  plèvre  pariétale  et  rase  les  faces  antéro-latérales  des  corps 
vertébraux,  respecte  les  grands  splanchniques,  que  l'on  repère  ensuite 
sur  la  masse  viscérale  extraite  de  l'abdomen.  Ce  procédé  met  bien  en 
évidence  le  système  sympathique  surrénal. 

Splanchniques  et  plexus  une  fois  enlevés,  il  convient  d'étudier  à  part 
les  nerfs  et  les  ganglions.  Les  nerf  sont  fixés  en  extension  physiolo- 
gique sur  de  petites  planchettes,  selon  la  méthode  de  Ranvier.  Il  faut 
un  aide  pour  serrer  les  fils  pendant  qu'on  tend  le  nerf. 

Le  grand  splanchnique  est  le  nerf  que  j'ai  le  plus  souvent  examiné. 
Comme  l'a  fait  remarquer  J.-Ch.  Houx,  pour  avoir  des  résultats  com- 
parables il  faut  toujours  l'étudier  au  même  point.  J'ai  choisi,  comme 
lui,  pour  lieu  d'élection,  la  partie  située  au-dessus  du  ganglion  de 
Lobstein,  point  facile  à  repérer,  qui  répond  à  la  hauteur  de  la  IL  ver- 
tèbre dorsale. 

Le  nerf  tendu  est  mis  dans  le  liquide  de  Millier,  dans  Y  acide  osmique 
ou  dans  \  alcool  ammoniacal. 

Pour  abréger  la  durée  du  séjour  dans  le  liquide  de  Miiller,  parfois  je 
mets  d'abord,  pendant  vingt-quatre  heures,  le  nerf  dans  une  solution 
aqueuse  de  formol  à  4  p.  100.  Les  résultats  dans  les  deux  cas  sont 
comparables. 

Le  séjour  dans  l'acide  osmique  est  de  trois  heures  ou  de  vingt-quatre, 
selon  qu'on  emploie  la  méthode  de  Weiss  Y  ou  la  méthode  ordinaire. 

Dans  le  premier  cas,  le  nerf,  lavé  à  l'eau  pendant  vingt-quatre 
heures,  est  déshydraté  par  la  série  des  alcools,  inclus  à  la  paraffine; 
débité  en  coupes  transversales  ou  longitudinales  de  1/400  de  millimètre, 
colorées  au  bleu  polychrome  d'Unna  et  montées  au  baume  de  Canada. 

Le  fragment  du  nerf,  qui  a  été  mis  dans  l'alcool  ammoniacal  (alcool 
à  96°  100  ce,  NH3  quelques  gouttes  à  1  ce),  pendant  vingt-quatre 
heures,  est  destiné  à  l'imprégnation  élective  des  fibres  sans  myéline 
parla  méthode  de  Cajal 2. 

Ce  fragment,  au  sortir  de  l'alcool,  est  lavé  à  l'eau  distillée,  qu'on 
renouvelle  deux  ou  trois  fois  pendant  quelques  minutes.  On  le  plonge 
ensuite  dans  un  bain  de  solution  aqueuse  à  Igr.  50  p.  100  d'azotate 
d'argent,  à  l'étuve  à  3o°,  pendant  trois  ou  cinq  jours.  On  opère  la 
réduction  de  l'argent  en  traitant  le  nerf,  pendant  vingt-quatre  heures, 
par  un  liquide  réducteur,  tel  que  le  suivant  : 

Formol 5  centimètres  cubes. 

Acide  pyrogallique 2  grammes. 

Eau  distillée 400        — 

1.  Weiss,  Soc.  de  Biologie,  1900.  D'ailleurs  il  est  très  facile  de  traiter  par  les  deux 
méthodes  le  même  nerf  en  prélevant  un  premier  fragment  au  bout  de  trois  heures 
d'acide* osmique  et  en  remettant  le  reste  dans  l'acide. 

2.  Soc.  de  Biologie,  27  février  1904. 
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On  n'a  plus  qu'à  laver  quelques  secondes  à  l'eau  distillée,  déshy- 
drater par  la  série  graduée  des  alcools,  inclure  à  la  paraffine  et  monter 
dans  le  baume. 

Les  ganglions,  débarrassés  de  leur  atmosphère  cdlulo-graisseusc, 
sont  les  uns  mis  dans  le  liquide  de  Millier  en  vue  des  méthodes  de 
Marchi  et  de  Weigert-Pal,  et  les  autres  dans  l'alcool  à  90°  pendant 
vingt-quatre  heures  (ou  même  plus  longtemps  sans  inconvénient),  puis 
dans  l'alcool  absolu  pendant  quarante-huit  heures,  pour  être  inclus  à 
Ja  celloïdine  ;  enfin  de  petits  fragments,  de  3  à  4  millimètres  d'épais- 
seur au  maximum,  sont  mis  dans  un  bain  argentique  pour  l'imprégna- 
tion élective  des  neurofibrilles  selon  la  méthode  de  Cajal. 

Inclus,  les  ganglions  sont  coupés,  les  uns  perpendiculairement  à 
leur  axe,  les  autres  parallèlement,  les  plus  nombreux  enfin  selon  leurs 
faces,  de  façon  à  avoir  sur  la  coupe  le  maximum  de  surface.  Ces 
coupes  sont  traitées,  les  unes  par  les  méthodes  courantes,  hématoxy- 
line-éosine,  éosine-orange,  bleu  detoluidine,  bleu  polychrome  d'Unna, 
méthode  de  Van  Gieson,  picro-carmin  *,  les  autres  par  la  méthode  de 
JVissl. 

Les  coupes,  recueillies  dans  l'alcool  à  96°,  sont  mises  dans  le  bleu 
polychrome  d'Unna  ou  dans  la  thionine  à  1/100  pendant  cinq  minutes 
à  chaud  ou  douze  à  vingt  heures  à  froid  et  lavées  à  l'alcool  à  96°. 

La  différenciation,  suivie  avec  grand  soin,  est  faite,  soit  par  l'alcool 
absolu,  soit  par  un  mélange  de  90  grammes  d'alcool  à  96°  et  de 
10  grammes  d'huile  d'aniline  incolore,  soit  par  le  mélange  suivant, 
employé  à  la  Salpêtrière  : 


f  Créosote  pure4  de  hêtre 50  centimètres  cubes. 

\  Huile  de  cajeput 40  — 

f  Xylol 50  — 

Alcool  absolu 160  — 


Il  faut  avoir  soin,  quand  le  degré  voulu  de  décoloration  est  obtenu, 
de  laver  pendant  au  moins  une  heure  les  coupes  dans  un  bain  de 
xylol  pur  avant  de  les  monter.  Sans  cette  précaution,  la  décoloration 
peut  se  poursuivre  clans  les  coupes  montées  et  les  préparations 
deviennnent  ainsi  rapidement  inutilisables. 

Les  fragments  destinés  à  la  méthode  de  Cajal2  restent  plongés  dans 
une  quantité  abondante  de  solution  d'azotate  d'argent,  à  un  taux,  à 
une  température  et  pendant  un  temps  variables  selon  les  résultats 
cherchés.  Pour  bien  voir  les  neurofibrilles  comme  les  arborisations 
péricellulaires,  on  se  servira  d'une  solution  à  3/100  d'azotate  d'argent 

1.  Néanmoins  il  est  de  beaucoup  préférable  de  se  munir,  pour  cette  dernière 
coloration,  de  coupes  mordancées  par  les  chromâtes  (fixées  par  le  liquide  de  Mûljcr, 
par  exemple). 

2.  Soc.  de  Biol.,  12  décembre  1003. 
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et  on  laissera  les  pièces,  de  quatre  à  six  jours,  selon  leur  épaisseur, 
clans  l'étuve  à  35°.  Néglige-t-on,  au  contraire,  les  arborisations  péri- 
cellulaires  et  s'attachc-t-on  surtout  à  la  différenciation  aussi  précise 
que  possible  des  neurofibrilles  intracellulaires,  on  aura  recours  au 
mode  d'imprégnation  le  plus  délicat,  c'est-à-dire  le  plus  long,  produit 
par  une  solution  diluée.  On  laissera  les  pièces  de  six  à  dix  jours  à 
l'étuve  dans  une  solution  d'azotate  d'argent  de  1,5/ 100,  de  1/100  ou 
même  moins.  Ce  dernier  procédé,  n'étant  pas  sans  inconvénient,  je 
préfère  employer  couramment,  pour  avoir  des  préparations  facilement 
comparables,  la  solution  à  3/100.  Après  l'imprégnation  argentique,  les 
pièces,  devenues  jaune  brun,  sont  lavées  à  leau  distillée  pendant  une 
à  deux  minutes,  puis  immergées  pendant  vingt  quatre  heures  dans  la 
solution  suivante  : 

'  Acide  pyrogallique 1  gramme. 

^  Eau  distillée 100  centimètres  cubes. 

(  Formol  (du  commerce).   ■. 5  à  10  — 

On  lave  ensuite  à  l'eau  distillée,  on  passe  à  l'alcool  absolu  et  inclut 
à  la  parafline.  Les  coupes  fines  sont  montées  dans  le  baume  du  Canada. 
Et  l'on  voit  les  neurofibrilles  se  détachant  sur  le  fond  jaune  transpa- 
rent avec  leur  couleur  brune  tirant  sur  le  rouge  ou  le  noir,  selon  leur 
calibre  et  leur  degré  d'imprégnation. 

c.  Vue  d'ensemble.  —  Avant  d'entrer  dans  un  ganglion  sympathique, 
e  nerf  sympathique  devient  plus  gros  par  adjonction 'de  branches  col- 
latérales. En  môme  temps  des  cloisons  plus  nettes  séparent  les  gros 
faisceaux  de  fibres.    Dans  ces  faisceaux  de  libres   se   trouvent  des 
groupes  de  cellules  nerveuses. 

Si  l'on  fait  des  coupes  en  séries,  on  voit  que  les  cellules  apparaissent 
toujours  d'un  seul  côté  du  faisceau.  A  mesure  qu'on  examine  des 
coupes  plus  bas  situées,  on  voit  les  cellules  progresser,  d'un  côté  à 
l'autre,  dans  l'intérieur  du  faisceau,  de  sorte  que  chaque  faisceau  de 
libres,  à  sa  sortie  du  ganglion,  est  parsemé  de  cellules  en  un  point  de 
son  trajet  intra-ganglionnaire,  dont  la  hauteur  varie  pour  chacun. 

Sur  une  coupe  passant  au  milieu  d'un  ganglion  (fig.  6),  on  voit,  par 
suite,  un  certain  nombre  de  troncules  nerveux,  qui  ne  contiennent  pas 
de  cellules  et  dans  lesquels  passent  des  fibres  nerveuses.  Les  fibres, 
qui  passent  entre  les  cellules,  sont  très  minces  et  la  plupart  sans  myé- 
line, tandis  que  les  faisceaux  de  fibres,  qui  sont  libres  et  qui  ne  con- 
tiennent pas  de  cellules,  présentent  des  libres  à  myéline  de  différents 
calibres.  Cette  différence  est  importante  à  connaître  au  point  de  vue 
pathologique.  On  doit  s'attendre  à  ne  trouver  des  libres  à  myéline, 
surtout  celles  de  fort  calibre,  qu'en  dehors  des  groupes  cellulaires. 

Les  ganglions  solaires  présentent  d'une  façon  générale  la  structure 
des  ganglions  sympathiques. 
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Le  nerf  grand  splanchnique  est  constitué  par  beaucoup  de  faisceaux 
nerveux  entourés  chacun  d'un  périnèvre.  Chaque  faisceau  dans  le  gan- 
glion semi-lunaire  est  parsemé  de  cellules  disposées  comme  je  l'ai 
décrit,  en  sorte  que  le  ganglion  est  constitué  par  de  nombreux  tron- 
cules  nerveux  parsemés  de  cellules  ganglionnaires.  Chaque  troncule 
a  son  périnèvre.  A  l'extrémité  distale  du  ganglion,  ces  troncules  se 


Fig.  6.  —  Ganglion  semi-lunaire  nosmal.  Coupe  longitudinale  selon  les  faces.. Leitv 
oc.  FI,  obj.  2,  demi-schématique    Laignel-Lavastine,  Revue  de  médecine,  t.  XXV, 
p.  390). 

On  voit  les  noyaux  ganglionnaires  séparés  par  les  faisceaux  de  fibres  nerveuses  et  les  coins  de  tissu 
conjonctif  parsemés  de  vaisseaux  (en  noir)  s'enfonçant  dans  le  ganglion. 

réunissent  en  une  masse  contenant  des  Cellules  avec  un  périnèvre 
commun.  Quelques  fascicules  du  grand  splanchnique  traversent  cepen- 
dant le  ganglion  sans  être  infiltrés  de  cellules.  Cette  constatation  est 
confirmée  par  la  physiologie1. 

Après  cette  vue  d'ensemble  sur  les  ganglions  solaires,  je  rappellerai 
leur  topographie,  avant  d'en  décrire  l'élément  noble,  la  cellule  ner- 
ueuse. 

d.  Topographie.  —  J'ai  coupé  en  série  plusieurs  ganglions  semi- 
lunaires,  traités  par  la  méthode  de  Marchi. 

I.  Laignel-Lavastine.  Recherches  sur  le  plexus  solaire,  p.  134. 
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Sur  les  coupes  transversales,  on  voit  la  disparition  des  fibres  à 
myéline  et  l'entrée  des  libres  dans  les  noyaux  ganglionnaires.  Les 
coupes  supérieures  montrent  deux  troncs  nerveux,  l'un  sans  myéline 
qui  s'épanouit  dans  le  ganglion,  l'autre  à  myéline  qui  le  traverse.  Les 
coupes  suivantes  montrent  le  même  faisceau  à  myéline,  qui  poursuit  sa 
marche  à  côté  du  ganglion. 

Les  coupes  moyennes  montrent  le  ganglion  divisé  en  deux.  Un  fort 
faisceau  de  fibres  sans  myéline  pénétre  dans  un  de  ces  ganglions.  Le 
faisceau  myélinique  poursuit  sa  marche,  amoindri. 

Sur  les  coupes  suivantes,  les  fibres  sans  myéline  augmentent  de 
quantité  à  mesure  que  les  fibres  à  myéline  diminuent  de  nombre. 

Sur  les  coupes  inférieures,  les  territoires  de  libres  à  myéline,  de  plus 
en  plus  petits,  sont  très  nettement  limités  sur  les  bords  par  des  gros 
faisceaux  de  fibres  sans  myéline. 

Sur  les  dernières  coupes,  il  n'y  a  plus  que  des  faisceaux  de  nerfs 
amyéliniques  contenant  quelques  rares  libres  à  myéline. 

Sur  les  coupes  parallèles  au  grand  axe  et  faites  selon  la  plus  grande 
largeur,  un  voit  la  lobulation  des  ganglions  semi-lunaires  établis  par 
des  travées,  qui  naissent  de  la  convexité  du  ganglion. 

Les  fibres  à  myéline,  qui  pénètrent  en  faisceau  au  niveau  de  la  corne 
supéro-externe,  diminuent  de  grosseur,  se  divisant  : 

1°  en  cordons  myéliniques,  dirigés  obliquement  vers  la  convexité  du 
ganglion  et  sortant  au  coté  externe  d'un  noyau  ganglionnaire  pour 
gagner  d'autres  ganglions  ; 

2°  en  pinceaux  amyéliniques,  qui  se  perdent  dans  les  noyaux  gan- 
glionnaires et,  ressortant  plus  fournis,  s'échappent  du  ganglion  au 
niveau  de  sa  convexité,  pour  former  ses  branches  efférentes. 

Ces  dispositions  générales,  que  l'on  retrouve  sur  les  divers  ganglions 
semi-lunaires,  montrent  l'individualité  et  la  constance  des  noyaux 
ganglionnaires,  et  partant  la  possibilité  d'établir  dans  les  ganglions, 
comme  dans  la  moelle  ou  le  bulbe,  des  localisations,  les  noyaux  gan- 
glionnaires, comme  les  noyaux  bulbaires,  devant  avoir  leur  autonomie 
anatomique  et  fonctionnelle. 

Le  stroma  des  ganglions,  comme  le  tissu  conjonctif  périfasciculaire 
des  cordons  nerveux,  est  formé  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif 
diversement  entre-croisés,  des  fibres  élastiques  et  des  cellules  adi- 
peuses. C'est  ce  tissu,  dit  de  soutien,  qui  détermine  la  forme  du  gan- 
glion et  constitue  par  ses  épaississements  l'enveloppe  fibreuse  et  les 
travées,  qui  délimitent  les  alvéoles. 

\^  enveloppe  fibreuse  se  continue  avec  le  névrilemme.  Elle  est  formée 
de  faisceaux  de  tissu  conjonctif  et  de  fibres  élastiques.  Ce  sont  les 
fibres  élastiques,  qui  par  leur  prédominance  donnent  à  l'enveloppe 
une  coloration  jaune  par  le  picrocarmin.  Cette  enveloppe,  lisse  à  sa 
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face  externe,  envoie  à  sa  face  interne  des  cloisons,  qui  accompagnent 

les  vaisseaux  et  se  continuent  avec  le  névrilcmmc  des  nerfs,  qui  pénè- 
trent dans  le  ganglion. 

0'is  cloisons,  formées  de  libres  conjonctives,  sont  les  unes  épaisses 
et  périphériques  plus  ou  moins  perpendiculaires  à  la  surface  du  gan- 
glion, les  autres  très  fines  et  perpendiculaires  aux  premières. 

Les  premières,  cloisons  de  premier  ordre,  limitent  ce  que  l'on  peut 
appeler  les  lobules  ganglionnaires.  Ce  sont  ces  lobules,  qui,  selon  le 
degré  plus  ou  moins  avancé  de  coalescence,  forment  des  ganglions 
séparés  ou  des  territoires  d'un  même  ganglion  l. 

Les  secondes,  cloisons  de  second  ordre,  limitent  dans  chaque  lobule 
des  aréoles,  qui  contiennent  de  petits  groupes  cellulaires. 

Le  nombre  de  ces  travées  de  second  ordre  peut  augmenter.  On 
voit  alors  les  aréoles  parcourues  par  de  nouvelles  et  fines  cloisons  de 
tissu  conjonctif.  Cette  multiplicité  des  cloisons  conjonctives  devient 
alors  pathologique  ;  le  ganglion  se  sclérose. 

Les  vaisseaux  sont  très  nombreux;  les  artérioles  se  partagent  en 
ramuscules  de  plus  en  plus  déliés  et  forment  un  réseau  d'ans  les  mailles 
duquel  existent  autant  de  petits  groupes  de  cellules;  les  veines,  injec- 
tées par  Ranvier,  présentent  de  longs  renflements  cylindroïdes  com- 
parables aux  sinus  de  la  dure-mère,  d'où  leur  nom  de  sinus  veineux. 

Tortueuses,  variqueuses,  elles  se  terminent  le  plus  souvent  par  des 
sortes  de  culs-de-sac,  dans  lesquels  viennent  s'aboucher  quelques-unes 
des  branches  afférentes  du  réseau  capillaire.  En  plus  du  tissu  coujonc- 
tif  et  des  vaisseaux,  on  trouve,  en  dehors  des  groupes  cellulaires,  des 
faisceaux  de  fibres  nerveuses  déjà  signalés,  et  dans  l'intérieur  de  ces 
groupes,  entre  les  capsules  endothéliales,  des  espaces  contenant  la 
substance  ponctuée  de  Leydig.  Ces  espaces  sont,  en  grande  partie, 
remplis  par  des  fibres  fines,  qui  siègent  dans  les  mailles  d'une  substance 
intermédiaire  disposée  comme  un  réticulum.  Celle-ci  contient  des 
noyaux  ronds,  qui  rappellent  ceux  des  capsules. 

Groupes  cellulaires.  —  Les  groupes  cellulaires,  que  j'appellerai 
noyaux  ganglionnaires  par  analogie  avec  les  noyaux  médullaires  ou 
bulbaires,  sont  formés  par  la  réunion  d'un  nombre  plus  ou  moins  grand 
de  cellules  nerveuses.  Ces  cellules  sont  entourées  chacune  d'une  cap- 
sule endothéliale. 

Capsule  endothéliale.  —  La  capsule  endothéliale  est  l'élément  carac- 
téristique du  ganglion,  aussi  bien  cérébro-spinal  que  sympathique. 
Elle  est  constituée  par  une  membrane  sans  structure  analogue  à  la 
gaine  deSchwann  ;  sa  face  interne  est  recouverte  d'une  couche  de  ccl- 


i.    Laignel-Lavasline.   Les  variations  macroscopiques  du    plexus  solaire.    Soc. 
Anal.,  mai  1(J04.  pp.  385-413,  5G  figures. 
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Iules  plates,  dont  le  noyau  rond  est  coloré  en  rouge  foncé  par  le  carmin. 
Ce  noyau  se  distingue  du  noyau  de  la  cellule  ganglionnaire  par  sa 
petitesse  et  sa  coloration  uniforme. 

D'après  V.  Kahlden,  les  cellules  ne  remplissent  pas  complètement 
leur  capsule.  Ce  ne  me  parait  qu'un  artifice  de  préparation.  En  effet, 
ces  fentes  entre  la  cellule  et  la  capsule  s'observent  surtout  sur  les 
pièces  mordancées  par  les  chromâtes.  Or,  dans  les  préparations,  qui 
ont  été  durcies  très  longtemps  dans  le  liquide  de  Millier  et  qui  ont  été 
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Fig.  7.  —  Types  de  cellules  sympathiques  du  ganglion  semi-lunaire  (méthode  de 
Nissl)  (Laignel-Lavastine,  /lrc//.  de  méd.  exp.,  t.  XVI,  p.  754). 

1.  Grande  gryochrome  (type  A),  .lpyknomorphe.  à  grains  régulièrement  distribués. 

2.  Petite  gryochrome  (type  B).  Apykuomorphc,  à  grains  régulièrement  distribués. 

3.  Grande  gryochrome  (type  A).  Apyknomorplie,  ù  grains  prédominant  à  la  périphérie.  En  un  point, 
on  voit  un  début  de  neurophagie. 

t.  l'etile  gryochrome  (typeB).  Apyknomorphe,  ù  grains  prédominant  à  la  périphérie. 

5.  Grande  gryochrome  (type  A),  à  grains  régulièrement  distribués,  parapyknomorphe  avec  dépôt  «le 
pigment.  La  cellule  ne  remplit  pas  exactement  sa  capsule,  parce  qu'elle  a  été  fixée  d'une  façon  trop 
brutale. 

ensuite  traitées  prudemment  dans  l'alcool  à  90°,  puis  concentré,  le 
protoplasma  dans  les  cellules  ganglionnaires  touche  à  la  capsule. 

Dans  des  circonstances  pathologiques,  la  cellule,  par  contre,  peut 
se  rétracter  et  s'éloigner  de  la  capsule,  mais  pour  être  en  mesure 
d'apprécier  la  valeur  pathologique  de  ce  fait,  il  faut  savoir  exactement 
dans  quelles  conditions  s'est  opéré  le  durcissement. 

Key  et  Retzius  ont  pu  faire  pénétrer  leur  masse  d'injection  jusqu'au- 
tour de  la  capsule  et  aussi  dans  la  fente  lymphathique,  qui  entoure  la 
gaine  de  Schwann.  Jamais  elle  n'a  pénétré  à  l'intérieur  de  la  capsule  ou 
de  la  gaine  de  Schwann.  Dans  un  cas  de  broncho-pneumonie  strepto- 
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cique,  que  j'ai  oité  ailleurs  lf  j'ai  constaté  un  lait  comparable.  Aucun 
streptocoque  n'a  pénétré  dans  la  capsule. 

Cellules.  —  Chez  l'adulte,  les  cellules  sont  de  grandes  masses  pro- 
toplasmiques  rondes,  dont  les  prolongements  son!  difficilement  visibles 

en  dehors  des  méthodes  à  l'argent. 

Le  noyau  se  présente  comme  une  vésicule  ovale  contenant  un 
nucléole  foGCé  avec  des  filaments  nucléaires  facilement  visibles.  Les 
prolongements  des  cellules  s'imprègnent  parfaitement  par  l'argent. 

Les  cellules  ganglionnaires  sympathiques  présentent  le  type  des  cel- 
lules motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Il  n'y  a  pas,  d'après 
Kolliker,  de  cellules  du  type  des  ganglions  spinaux. 

Déplus,  on  trouve,  comme  l'ont  montré  Stilling  et  Dostoïewsky,  dans 
les  ganglions  du  sympathique  abdominal,  surtout  dans  ceux  du  lapin, 
du  chat  et  du  chien,  de  petits  corpuscules  composés  de  cellules  qui  se 
colorent  en  bleu  par  le  persulfate  de  fer  et  en  brun  par  le  bichromate 
de  potasse,  comme  les  éléments  médullaires  des  capsules  surrénales. 
Ces  corps  ont  une  tunique  connective  commune,  possèdent  de  petits 
vaisseaux  capillaires  et  correspondent  évidemment  aux  Zellennester  de 
Mayer.  Ce  sont  les  cellules  chroma f 'fines  de  Rohn. 

En  étudiant  la  structure  des  cellules  nerveuses  du  sympathique  des 
amphibies  au  moyen  de  la  réaction  vitale  d'Ehrlich,  Smirnow2  réussit 
aussi  à  mettre  en  évidence  la  connexité  des  fibres  nerveuses  avec  les 
nids  cellulaires  de  Mayer. 

Ces  nids  cellulaires  de  Mayer  doivent  être  distingués  des  cellules 
sympathiques  multinucléées 3. 

Pigmentation.  —  La  pigmentation  des  cellules  ganglionnaires  n'est 
pas  pathologique,  car  on  la  trouve  souvent  chez  des  individus  bien 
développés,  sains  et  vigoureux  ;  mais  elle  est  plus  forte  dans  le  sym- 
pathique d'individus  âgés  ou  cachectiques.  La  pigmentation  apparaît 
dès  que  le  développement  de  la  libre  nerveuse  est  terminé. 

Méthode  de  Xissl.  —  Les  granulations  pigmentaires  sont  visibles 
par  toutes  les  techniques. 

Nissl,  par  sa  méthode,  a  eu  le  mérite  de  mettre  en  évidence  d'autres 
granulations,  qui  se  colorent  fortement  parles  couleurs  d'aniline. 

Selon  sa  classification,  les  cellules  ganglionnaires  sont  somato- 
chromes,  c'est-à-dire  pourvues  de  granulations  chromatiques.  Selon 
le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  ces  granulations,  elles  sont  pykno- 
morphes  ou  apyknomorphcs.  Les  premières  sont  exceptionnelles. 

i.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  206. 

2.  A.  Smirnow.  bi>'  Stnikhir  der  Nervenzellen  in  Sympathicus  ôev  Amphibien 
{Arch.  f.  mikr,  Anat..  XXIV,  18!»0). 

3.  Laignel-Lavastine,  l'lexus  solaire  (fig.  17). 
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Les  grandes  cellules  sont  apyknomorphes,  les  petites  sont  le  plus 
souvent pmrapyknomorphes. 

La  très  grande  majorité  des  cellules  des  ganglions  semi-lunaires 
sont  o-ryochromes.  Quelques-unes  (1  p.  100  environ)  sont  arky-sticho- 
chromes,  c'est-à-dire  formées  de  granulations  intermédiaires  aux  larges 
blocs  des  arkyochromes  et  aux  fins  bâtonnets  des  stichochromes.  Les 
gryochromes  comprennent  les  grandes  et  les  petites  cellules,  dont  se 
compose  le  ganglion. 

Pour  plus  de  simplicité,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  j'appelle  cel- 
lules du  type  A,  les  grandes  cellules  gryochromes;  cellules  du  type  H. 
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Fig.  8.  —  Types  de  cellules  sympathiques  du  ganglion  semi-lunaire  (méthode   de 
Nissl)  (Laignel-Lavastine,  Arch.  de  méd.  exp.,  t.  XVI,  p.  758  . 

1.  Grande  gryochrome  (type  A).  Apyknomorphc,  à  grains  périnucléaires  prédominants. 

2.  l'utile  gr\ochrome  (type  B).  Parapyknomorplie,  à  grains  périnucléaires  prédominants. 

3.  Cellule  arky-sticliochrome  (type  G). 

les  petites  cellules  gryochromes  et  cellules  du  type  C,  les  arky-sticho- 
chromes  (fig.  8). 

Les  aspects  des  types  A  et  B  peuvent  varier  selon  la  répartition  de 
leurs  granulations.  Le  plus  souvent,  ces  granulations  sont  plus  nom- 
breuses, plus  colorées  et  plus  volumineuses  à  la  périphérie  ;  très  fré- 
quemment elles  sont  distribuées  d'une  façon  égale  ;  rarement  elles 
forment  par  leur  prédominance  un  anneau  périnucléaire  ;  très  rarement 
cet  anneau  occupe  une  situation  intermédiaire  à  la  zone  périnucléaire 
et  à  la  zone  périphérique. 

On  peut  classer  de  la  façon  suivante  les  différents  aspects  cellulaires, 
que  la  méthode  de  Nissl  met  en  évidence. 

Les  chiffres  indiquent  leurs  proportions  relatives  rapportées  à  100  : 

A.  Grandes  gryochromes,  66  ; 

B.  Petites  gryochromes,  33; 

C.  Arky-stichochromes,  1. 
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Les  cellules  du  type  B  sont  trop  petites  pour  qu'il  y  ait  à  établir  la 
proportion  des  différents  modes  de  répartition  de  leurs  grains  chroma- 
tiques. 

Au  contraire,  cette  nouvelle  division  est  importante  pour  les  cellules 
du  type  A. 

On  trouve  que  la  répartition  des  granulations  est  : 

1°  Périphérique,  50  ; 

°2°  Égale,  'i0  ; 

3°  Centrale,  18; 

4°  Intermédiaire,  '1. 

Ces  chiffres  ne  sont  qu'approximatifs  et  d'ailleurs  variables  selon  les 
différents  stades  de  l'évolution  fonctionnelle  l. 

Méthode  de  Cajal.  —  Cette  méthode  a  rendu  facile  l'élude  de  la  subs- 
tance achromatique  des  cellules  sympathiques. 

Chez  l'homme,  dans  les  ganglions  solaires,  on  distingue  une  pre- 
mière variété  de  cellules  assez  volumineuses,  à  nombreux  prolonge- 
ments, dans  le  protoplama  desquelles  les  neurofibrilles  primaires  des- 
sinent une  réticulum  très  net.  Ce  sont  les  cellules  réticulées  (fig.  9). 

Cette  notion  a  été  vulgarisée  par  Azoulay-.  «  Les  cellules  des  gan- 
glions rachidiens  et  du  sympathique,  dit  cet  auteur,  sont  du  type  net- 
tement réticulé.  On  voit  très  bien  le  réticulum  en  examinant  la  surface 
de  la  cellule.  Ses  mailles  polygonales,  au  point  de  paraître  arrondies, 
sont  constituées  par  de  grosses  fibrilles  primaires  fortement  imprégnées 
en  noir.  Sur  des  coupes  passant  par  le  centre  de  la  cellule,  on  remarque 
que  le  réticulum  présente  deux  zones  de  condensation,  Tune  corticale 
et  l'autre  périnucléaire.  » 

La  zone  périnucléaire  a  des  mailles  beaucoup  plus  serrées  que  la 
corticale.  L'une  et  l'autre  sont  réunies  par  des  mailles  allongées.  La 
tendance  à  l'allongement  des  mailles  s'accroît  encore  à  l'origine  des 
dendrites.  Dans  les  prolongements,  les  fibrilles  sont  à  peu  près  paral- 
lèles. 

A  côté  de  cette  première  variété  de  cellules  on  en  distingue  deux 
autres,  plus  petites,  dont  les  fibrilles  n'ont  pas  chez  toutes  la  même 
disposition.  Dans  les  plus  nombreuses,  elles  ont  l'ordination  déjà 
décrite.  Mais,  dans  quelques  cellules,  elles  sont  plus  fines  et  dessinent, 
dans  la  masse  même  du  protoplasma,  des  mailles  tellement  allongées 
qu'elles  donnent  à  ces  cellules  l'aspect  fascicule.  Cet  aspect  fascicule 
est  analogue  à  celui  que  l'on  voit  dans  les  dendrites  des  cellules  du 
type  réticulé.  Quand  on* regarde,  à  un  fort  grossissement,  les  fibrilles 
et  qu'on  les  suit  sur  une  certaine  longueur,  on  s'aperçoit  que,  croisant 

1.  Laignel-Lavastine.  Société  anatomique.  novembre  11)02. 

2.  Azoulay.  Presse  médicale,  1904.  p.  o3(J. 
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leurs  voisines,  elles  délimitent  des  mailles.  Il  s'agit  donc  seulement  d'un 
aspect  fascicule  et  non  d'une  fasciculation  vraie,  c'est-à-dire  de  la  dis- 
position caractérisée  par  des  fibrilles  parallèles  et  indépendantes  réunies 
en  faisceaux.  Je  crois  d'ailleurs  peu  à  l'existence,  dans  lenévraxe,  de 
ce  type  fascicule  pur  et  c'est  justement  l'étude  de  cet  aspect  fascicule 
de  certaines  cellules  sympathiques,  qui  m'a  conduit  à  cette  conclusion  ; 
car  il  existe  tous  les  intermédiaires  entre  les  cellules  pyramidales,  dites 
fasciculées  et  les  cellules  speudo-fasciculées  du  sympathique. 


Fig.  9.  —  Cellules  sympathiques  d'un  ganglion  semi-lunaire  d'homme  adulte  (L.  226). 

Méthode  de  Cajal.  Zeiss,  imm.  4  12. 

Deux  cellules  réticulées. 

A  pauche,  cellule  dont  les  dendriles  courtes  forment  un  nid  péri  cellulaire. 

A  droite,  cellule  à  dendrites  larges  et  longues  et  à  axone  qui  embrasse  la  cellule  de  gauche. 

II  y  a  donc,  dans  les  ganglions  solaires,  trois  variétés  de  cellules 
sympathiques,  que  la  méthode  de  Cajal  permet  de  distinguer  : 

1°  les  grandes  cellules  réticulées; 

2°  les  petites  cellules  réticulées  ; 

3°  les  cellules  d'aspect  fascicule. 

On  remarquera  le  parallélisme  de  ces  résultats  avec  ceux  que  fournit 
la  méthode  de  Nissl.  Il  est,  en  effet,  facile  d'identifier  les  grandes  gryo- 
chromes  (Type  A)  aux  grandes  cellules  réticulées,  les  petites  gryo- 
chromes  (Type  B)  aux  petites  cellules  réticulées  et  les  cellules  arky-sti- 
chochromes  (Type  G)  aux  cellules  d'aspect  fascicule  ou  cellules  pseudo- 
fasciculées. 

Méthode  de  Bielchoivsky .  —  Grâce  à  cette  méthode  A.  Obregia  et 
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P.  Pitulesco  '  ont  vu  que  les  cellules  nerveuses  du  sympathique  solaire 
appartiennent,  avant  tout,  au  type  mixte  de  Cajal;  car  elles  sont  en 
même  temps  pourvues  de  dendrites  longues  et  courtes. 

lis  concluent  que  le  meilleur  caractère  distinctif  des  divers  types 
cellulaires  sympathiques  est  bien  plutôt  le  volume  des  cellules  que  la 
longueur  de  leurs  prolongements. 

Méthode  de  Weigert.  —  Par  cette  méthode,  comme  parla  fixation  au 
sublimé  suivie  de  coloration  à  l'hématoxyline  au  fer  et  fuchsine  acide 
ou  au  bleu  de  toluidine  et  érythrosine,  Holmgren2  a  mis  en  évidence 
des  canaliculcs  endocellulaires,  qu'il  désigne  du  nom  de  tropho-spon- 
gium.  Henschen0'  a  retrouvé  ces  canalicules  dans  les  ganglions  sympa- 


Fig.  10.  —  Canalicules  endo-cellulaires  de  Holmgren. 
D'après  une  microphotographie  (n°  687). 

On  voit  au  centre  de  la  figure  une  cellule,  dont  les  canalicules  sinueux  sont  fortement  marqués  en 


noir. 


thiques  de  l'homme.  Je  les  ai  de  môme  mis   en  évidence  dans  les 
ganglions  solaires  de  l'homme  (fig.  10). 

Cellules  multinucléées.  —  J'ai  observé  dans  les  ganglions  semi- 
lunaires  des  cellules  sympathiques  multinucléées,  qui  ne  paraissaient 
pas  pathologiques,  mais  des  reliquats  d'un  processus  embryonnaire. 
Dans  un  cas  j'ai  compté  jusqu'à  8  noyaux'1.  Dans  d'autres  ganglions 
sympathiques  j'ai  trouvé  des  cellules  binucléées  avec  tous  les  inter- 
médiaires aux  cellules  anastomosées  étudiées  par  G.  Riquier5. 

7°  Ganglions  mésentériques  inférieurs. 
Après  les  longs  développements,  dans  lesquel  je  suis  entré  pour  les 

1.  Al.  Obregia  et  P.  Pitulesco.  Studiu  clinîco-istologic  asupra  simpaticului  Solar  in 
boable  mintale.  Un  vol.  de  74  p.  et  37  microphotographies.  Bucarest.  Tipografia 
Moderna,  1909. 

2.  Holmgren.  Zur  Kentniss    der  Spinalganglienzellen  des  Kaninchens  und   des 
Froches,  Anal.  Anzeiger,  1809.  —  Ueber  die  Trophospongien  der Nervenzellen.  Anal.' 
Anz.,  XXIV,  1904. 

3.  Henschen.  Ueber  Trophospongien  Kaniilchen  sympathischer  ganglienzellen 
beim  Menschen.  Anal.  Anz.,  XXIV,  1904. 

4.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  fig.  19,  p.  200. 

5.  Carlo  Riquier.  Studio  macro  e  microscopico  sul  simpatico  dei  cheloni,  con 
osservazioni  intorno  aile  anastomosi  cellulari.  Rivisla  di  Patol.  herv.  e  ment. 
An.  XIX,  f.  7.  1'.M.>. 
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ganglions  solaires,  je  n'ai  aucun  nouveau  détail  à  signaler  dans  les 
ganglions  mésentériques  inférieurs. 

8°  Ganglions  hypogastriques. 

Il  en  est  des  ganglions  hypogastriques  comme  des  mésentériques 
inférieurs.  Ils  rentrent  dans  le  type  général  des  ganglions  solaires. 

II.  —  Nerfs  collatéraux 

Les  nerîs  collatéraux  ont  la  structure  générale  des  nerfs  sympa- 
thiques. Elle  se  caractérise  par  un  mélange,  en  proportions  variées,  de 
libres  de  Remak  et  de  fibres  entourées  de  petites  ou  de  grosses 
gaines  de  myéline. 

1.  —  Nerf  vertébral. 

La  proportion  des  différentes  variétés  de  fibres,  qui  constituent  le 
nerf  vertébral,  doit  être  établie  à  l'état  normal  pour  ce  nerf  comme 
pour  tous  les  autres  nerfs  collatéraux,  avant  de  pouvoir  tirer  de  son 
examen  nécropsique  des  inductions  pathologiques.  Malheureusement, 
à  ma  connaissance,  ce  travail  difficile  et  ingrat  n'a  pas  encore  été  fait. 

2.  —  Filets  sympathiques   céphaliques . 

S'il  est  déjà  délicat  de  préciser  la  proportion  des  diverses  fibres,  qui, 
à  différents  niveaux,  constituent  un  nerf  sympathique  bien  individualisé, 
il  devient  dune  extrême  difficulté  de  faire  le  même  travail  pour  les 
branches  du  sympathique  céphalique,  qui  empruntent  de  multiples 
voies,  moteur  oculaire  commun,  trijumeau,  facial,  corde  du  tympan, 
glosso -pharyngien,  pour  entrer  en  connexion  avec  les  ganglions  ophtal- 
mique, sphéno-palatin,  otique,  sous-maxillaire  et  sublingual  etne  peu- 
vent être  étudiées  isolées  que  dans  certains  filets,  tels  que  les  branches 
d'origine  du  plexus  carotidien,  certaines  branches  afférentes  ou  effé* 
rentes  des  ganglions  cités  plus  haut,  les  nerfs  ciliaires  avec  leurs 
plexus  choroïdien,  ciliaire,  irien  eteornéen  et  le  nerf  de  Tiedemann. 

La  structure  normale  des  nerfs  ciliaires  est  bien  connue.  Ils  ne  con- 
tiennent pas  de  fibres  à  myéline  K 

3.  —  Nerfs  cardiaques. 

Schématiquement,  les  nerfs  sympathiques  cardiaques  -,  au  nombre  de 
trois  de  chaque  côté,  naissent,  le  supérieur,  de  l'extrémité  inférieure 

1.  André  Thomas.  Nouvelle  iconographie  de  la  Salpêtrière,  1911. 
i\  P.  Reynier.  Des  nerfs  du  cœur.  Thèse  d' agrégat .,  1880,  171  p.  avec  bibli.  Bail- 
lière.  .    .     . 
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du  ganglion  cervical  supérieur,  le  moyen,  d'après  les  classiques,  du 
ganglion  cervical  moyen  ou,  en  son  absence/du  tronc  du  sympathique 
cervical,  et  Yinférieur,  du  ganglion  cervical  inférieur  et  du  ganglion 
premier  thoracique.  Un  quatrième  nerf  cardiaque  peut  naître  du  gan- 
glion premier  thoracique. 

En  réalité,  si  l'on  considère,  avec  Mol  lard  l,  dans  une  vue  d'ensemble, 
tous  les  nerfs  cardiaques  sympathiques,  il  faut  reconnaître  qu'aucun 
d'entre  eux  n'est  constant.  Si  un  ou  plusieurs  font  défaut,  les  autres 
du  côté  correspondant  sont  proportionnellement  plus  développés.  Il 
s'établit  un  rapport  de  compensation  analogue  à  celui  qui  existe  entre 
les  branches  supérieures  du  vague  et  le  rameau  cardiaque  du  laryngé 
supérieur.  Mais  on  ne  peut  aller  jusqu'à  dire,  avec  Cruveilhier,  que 
tous  les  nerfs  cardiaques  droits  ou  gauches,  d'origine  sympathique  ou 
d'origine  vague,  se  compensent  réciproquement. 

Aussi,  pour  juger  des  variations  pathologiques  de  ces  nerfs  dans  le  , 
nombre  de  leurs  fibres,  faudrait-il  faire  porter  l'examen  sur  la  totalité 
des  troncs  des  deux  côtés  et  comparer  les  résultats  fournis  par 
l'ensemble  du  cas  considéré  aux  résultats  antérieurs  pris  dans  les 
mêmes  conditions  chez  des  individus  normaux.  Là  encore  je  ne  crois 
pas  que  cette  recherche  ait  été  faite.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  nerfs  cardia- 
ques avec  le  vague  constituent  les  plexus  cardiaques  superficiel  et 
profond,  d'où  dérivent  les  plexus  coronaires  et  les  plexus  intra-car- 
diaques. 

4.  —  Nerfs  splanchniques. 

Dans  le  système  splanchnique  j'ai  étudié  le  grand  splanchnique  au 
double  point  de  vue  des  caractères  de  ses  fibres  et  de  leurs  rapports 
réciproques.  Dans  une  dissociation,  aussi  bien  que  sur  une  coupe 
transversale,  on  distingue  aussitôt  des  fibres  sans  myéline  et  à  myé- 
line et  parmi  celles-ci,  des  libres  grosses  et  des  fibres  fines. 

Ces  fibres  fines  ont  en  moyenne,  d'après  Kolliker,  4à5  \l  de  diamètre, 
les  grosses  fibres  environs  15  \x.  On  peut  bien,  comme  l'a  fait 
remarquer  Langley,  distinguer  quelques  fibres  de  taille  intermédiaire*, 
mais  elles  sont  rares  et  en  tout  cas  sur  le  grand  splanchnique  on  n'en 
trouve  que  fort  peu.  Il  est  une  cause  d'erreur,  qu'il  faut  connaître 
et  sur  laquelle  a  insisté  J.-C.  Roux. 

Lorsqu'on  examine  des  nerfs  sympathiques,  recueillis  sur  le  cadavre 
vingt-quatre  heures  après  la  mort,  on  croirait  volontiers  qu'il  y  a  d'assez 
grandes  variations  dans  les  dimensions  de  leurs  petites  libres  à  myéline. 
Mais  c'est  là  une  illusion  due  à  des  altérations  cadavériques. 

\.  J.  Mollard.  Les  nerfs  du  cœur.  Revue  f/én.  d'histoloyie  de  Renaut  et  Regaud. 
T.  III,  f.  9.  Masson..  1908,  p.  74. 
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Les  petites  fibres  à  myéline  se  modifient  après  la  mort  :  en  dix  ou 
douze  heures  en  été,  elles  prennent  un  aspect  monili forme  caractéris- 
tique, comme  J.-C.  Roux  a  pu  le  constater  sur  l'animal.  Par  suite  chez 
l'homme,  lorsque  le  temps  légal  avant  l'autopsie  s'est  écoulé,  toutes 
ces  fibres  ont  une  apparence  moniliforme  et  sont  minces  par  endroits, 
renflées  et  presque  doublées  de  volume  sur  d'autres  ;  aussi,  suivant  le 
point  où  la  libre  est  coupée,  elle  paraît  plus  ou  moins  grosse.  On  ne 
la  peut  confondre  pourtant  avec  les  grosses  fibres  à  myéline  ;  ces  der- 
nières, en  effet,  ont  une  gaine,  qui  se  colore  en  noir  intense  par  l'acide 
osmique;  les  petites  fibres  à  myéline  restent  grisâtres  et  peu 
teintées. 

Pour  se  rendre  un  compte  exact  des  proportions  dts  deux  variétés  de 
fibres  à  myéline  dans  les  splanchniques,  il  faut  examiner  des  coupes 
toujours  prélevées  au  même  endroits. 

Les  fibres  du  grand  splanchnique  et  des  5e,  6°,  7e,  8e  et  9e  ganglions 
thoraciques  se  réunissent  successivement  et  forment  un  tronc  unique 
au  niveau  de  la  10e  ou  11e  vertèbre  dorsale.  Au  niveau  de  la  11e  ver- 
tèbre dorsale  existe  souvent  le  ganglion  de  Lobstein.  Au  niveau  de  ce 
ganglion,  constant,  d'après  Gunnigham,  se  terminent  un  certain 
nombre  de  fibres.  11  faut  donc  examiner  le  splanchnique  au-dessus  du 
ganglion. 

D'autre  part,  il  peut  arriver  que  l'imprégnation  par  l'acide  osmique 
soit  insuffisante  ;  il  ne  faudra  passe  servir  de  ces  pièces.  La  numé- 
ration des  libres  dans  de  telles  conditions,  avec  l'oculaire  quadrillé,  a 
montré  que  jamais  le  grand  splanchnique  n'a  moins  de  4  400  fibres 
fines  ;  au-dessus  de  celte  limite  la  proporlion  des  fibres  varie  d'une 
façon  assez  considérable,  puisqu'on  peut  en  compter  jusqu'à  5995. 
Cela  n'a  rien  d'étonnant  ;  en  dehors  des  variations  individuelles,  que 
l'on  peut  constater  dans  tous  les  appareils  de  l'économie,  on  sait  que 
le  grand  splanchnique  n'a  pas  une  origine  toujours  la  même  et  qu'il 
résulte  de  la  fusion  tantôt  de  o,  tantôt  de  6  racines. 

Quant  aux  grosses  fibres  à  myéline,  leur  nombre  oscille  de  300  à 
400.  Ces  chiffres  ne  s'appliquent  qu'à  l'adulte. 

Chez  l'enfant,  le  nombre  des  fibres  à  myéline  est  bien  moins  consi- 
dérable. A  treize  mois,  J.-C.  Roux  n'a  trouvé  que  889  petites  fibres  et 
32  grosses  fibres.  Sur  un  enfant  de  cinq  ans  et  demi,  2  632  fines  et 
176  grosses. 

Ce  n'est  que  bien  après  la  puberté  que  le  grand  splanchnique  est 
complètement  développé.  Graupner  a  mis  en  évidence  cette  notion  l.  De 
plus  il  a  étudié  minutieusement  l'aspect  du  grand  splanchnique. 

Cet  aspect,  tel  qu'il  se  présente  sur  les  coupes  transversales  à  la 

1.  Voir  dans  ma  thèse,  à  l'embryologie,  l'évolution  du  grand  splanchnique. 
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paraffine,  mérite  une  description  précise.  A  cause  de  leur  extrême 
finesse  les  fibres  sympathiques  doivent  être  étudiées  sur  des  coupes 
très  minces  à  la  paraffine.  Malheureusement  cette  méthode  ne  donne 
que  des  renseignements  incomplets  pour  la  myéline.  Aussi  faut-il  tou- 
jours, en  même  temps  que  les  coupes  à  la  paraffine,  en  faire  à  la  colloï- 
dine. 

Sur  une  coupe  du  grand  splanchnique  l'endonèvre  se  montre  comme 
un  fin  réticulum  à  mailles  arrondies  ou  ovales.  Les  unes  sont  remplies 
de  grosses  ou  de  fines  libres  à  myéline,  les  autres  apparaissent  à  un 
faible  grossissement  ou  vides  comme  des  vacuoles  claires  ou  conte- 
nant un  noyau  aplati  à  leur  périphérie.  Jamais  ce  noyau  ne  remplit 
complètement  la  lacune.  A  un  plus  fort  grossissement,  on  reconnaît 
dans  les  lacunes  claires,  en  plus  du  noyau,  la  coupe  d'une  libre  sans 
myéline,  qui  prend  les  couleurs  cylindraxiles.  Cette  libre  sans  myéline 
apparaît  comme  un  filament  extraordinairement  fin.  qui  siège  rare- 
ment dans  le  milieu  de  la  vacuole,  se  rapproche  le  plus  souvent  de  la 
périphérie  de  celle-ci  et  s'en  trouve  même  parfois  si  près  qu'il  s'en 
détache  à  peine  et  est  très  difficile  à  voir.  Jamais  ces  fibres  ne  remplis- 
sent les  vacuoles  de  Pendonëvre.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la 
technique  à  la  paraffine  produit  facilement  des  rétractions  du  tissu. 

On  trouve  aussi  de  très  fines  fibres  enfermées  dans  l'endonèvre.  De 
tous  les  nerfs  sympathiques  c'est  le  grand  splanchnique  qui  contient  le 
plus  de  fibres  à  myéline,  et  le  plus  du  plus  gros  calibre.  C'est  parce  qu'il 
tient,  pour  la  plus  grande  part,  ses  origines  de  la  moelle.  L'étude  des 
coupes  passant  par  le  ganglion  de  Lobstein  montre  qu'elles  ont  moins 
de  fibres  à  myéline  que  les  autres  parties  du  même  nerf.  C'est  que  les 
fibres  qui  naissent  du  ganglion  sont  encore  amyéliniques,  et  que  celles, 
qu'i  s'y  terminent,  s'}'  épanouissent  en  arborisations  terminales  amyéli- 
niques. C'est  là  une  confirmation  de  l'opinion  de  Kùlliker. 

Les  fuies  fibres  à  myéline,  au  moins  une  partie  d'entre  elles,  tirent 
leur  origine  des  ganglions  sympathiques,  par  conséquent  ont  une  ori- 
gine analogue  à  celles  des  fibres  sans  myéline.  Il  semble  qu'il  n'y  ait 
pas  une  différence  capitale  entre  ces  deux  variétés.  On  peut  trouver, 
d'après  Kolliker,  tous  les  intermédiaires  entre  les  fibres  fines  avec  ou 
sans  myéline  ;  en  effet  une  partie  des  cylindres-axes  nus  se  recouvrent 
de  myéline  à  une  certaine  distance  de  leur  origine  dans  la  cellule  ner- 
veuse. Inversement  d'autres  fibres  gardent  leur  myéline  jusqu'à  la 
périphérie  ou  la  perdent  en  route,  en  sorte  que  différentes  parties  du 
même-nerf,  d'étendues  diverses,  centrales  ou  périphériques,  peuvent 
être  plus  ou  moins  myéliniques. 

Une  autre  particularité  du  sympathique,  qui  existe  dans  legrand  splan- 
chnique et  permet  à  première  vue  de  le  distinguer  des  nerfs  cérébro- 
spinaux, est  la  présence  des  vacuoles  claires,  qui  entourent  les  fibres 
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sans  myéline.  Ces  vacuoles  se  trouvent  aussi,  comme  l'a  vu  Westphal, 
dans  les  nerfs  cérébro-spinaux,  tant  qu'ils  n'ont  pas  atteint  leur 
complet  développement.  Ces  espaces  clairs  sont  ce  que  Key  et  Retzius 
considèrent  comme  des  espaces  lymphatiques. 

J'ai,  dans  neuf  observations  de  ma  thèse  (obs.  II,  III,  IX,  X,  XIX,  XXII. 
XLVIII,  LVII,  LVIII),  étudié  ces  espaces. 

Plusieurs  fois  j'y  ai  vu  des  microbes.  Dans  plusieurs  cas,  les 
microbes  étaient  des  bâtonnets,  qui  avaient  tous  les  caractères  des 
bactéries  cadavériques.  Dans  un  autre  cas,  au  contraire,  le  microbe 
était  le  streptocoque. 

Il  s'agit  d'une  observation  de  pneumonie  streptococcique  (obs.  XIX). 
Le  grand  splanchnique  contenait  des  streptocoques  et  les  chaînettes 
n'étaient  pas  distribuées  au  hasard  entre  les  fibres,  mais  occupaient  des 
espaces  clairs  apparaissant  sous  forme  de  navettes  entre  les  coupes 
longitudinales  et  qui  semblent  bien  être  des  espaces  lymphatiques. 
Il  faut  ajouter  qu'ils  étaient  faciles  à  distinguer  des  vaisseaux  sanguins, 
qui,  d'ailleurs,  ne  contenaient  pas  de  streptocoques. 

Par  la  méthode  de  ^Yeiss,  analogue  de  celle  de  Monckeberu  et 
Bethe  *  et  supérieure  à  certains  points  de  vue  à  la  méthode  de  Ranvier 
et  du  chlorure  d'or,  j'ai,  pour  le  grand  splanchnique,  vérifié  la  descrip- 
tion de  Weiss  sur  la  structure  fine  des  cylindres-axes. 

Sur  mes  préparations  (obs.  III,  IV,  V,  XXII,  XXVI,  LVII,  LVIII),  exa- 
minées à  l'objectif  à  immersion  homogène  1/12  de  Leitz,  oculaire  IV, 
les  cylindres-axes,  coupés  en  travers,  se  présentent  sous  l'aspect 
d'une  masse  homogène,  transparente  et  achromatique,  parsemée  d'un 
certain  nombre  de  points  bleus  variables  par  leurs  dimensions  et  leur 
situation.  Sur  des  pièces  analogues,  coupées  en  long,  dans  la  même 
masse  achromatique,  on  voit  des  fibrilles  bleues  à  trajet  très  flexueux. 
Toute  la  question  est  de  savoir  si  ces  fibrilles  forment  ou  non  un  réseau. 

La  question  pour  la  structure  des  cylindres-axes  en  est  donc  au 
même  point  que  pour  la  structure  des  cellules  C'est  toujours  le  même 
problème  du  réseau  ou  des  fibrilles  indépendantes.  Contrairement  a 
Bethe  et  Apathy  mes  constatations  parles  méthodes  de  Cajal  et  de 
Bielchowsky  sont  en  faveur  de  la  théorie  du  réseau. 

5.  — Nerfs  hypogastriques. 

J'entends  sous  ce  terme  d'une  part  les  rameaux  antérieurs  du  sym- 
pathique pelvien,  qui  participent  à  la  formation  du  plexus  hypogastrique, 
et  d'autre  part  toutes  les  branches  efférentes  du  plexus  hypogastrique, 
volumineux  et  complexe,  qui  innerve  tous  les  viscères  du  petit  bassin. 

i.  Monckeborg  et  Bethe.  Centralblatt  fur  l>hysiolof/ie,  1900. 
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Ces  brandies,  fréquemment  anastomosées,  sont  renflées  de  distance 
en  distance  par  de  petits  ganglions. 

On  y  constate  avec  prédominance  des  fibres  de  Remak,  puis  quel- 
ques libres  à  myéline  et  par  endroits  des  cellules  nerveuses.  La  com- 
plexité et  la  variabilité  des  nerfs  hypogastriques  paraissent  rendre 
fallacieuses  toutes  lentalives  de  numération. 


r=a 


fin.g,.A 


xm 


n.er. 


Fig.  il.  —  Innervation  du  rein  et  de  la  vessie  (d'après  S.-P.  Morat  et  M.  Doyon). 

R.  Rein. 

V.  Vessie. 

Dxm.      Treizième  racine  dorsale  (cliez  le  chien  . 

Si.  Première  racine  sacrée. 

n.sp.     Nerfs  grands  el  petits  splanclmiques. 

gg.ms.  Ganglion  mésenlérique  supérieur. 

uy-h'JP-  Ganglion  ou  plexus  hypogaslrique. 

n.  er.     Nerf  électeur  sacré. 

Au  point  de  vue  anatomique  et  chirurgical  je  renvoie  aux  travaux 
de  Latarget1,  qui  font  autorité  et  particulièrement  j'engage  le  lecteur 
à  étudier  les  deux  excellentes  figures,  qu'il  a  données  d'après  ses  dis- 
sections du  plexus  hypogastrique.  On  y  voit  sur  la  face  externe  les 

1.  \.  Latarjct  et  P.  Bonnet.  Le  plexus  hypogastrique  chez  l'homme.  Lyon  chirur- 
gical, juin  1(J13. 

V.  Rochet  et  A.  Latarjet.  Etudes  sur  les  voies  d'abord  chirurgical  du  plexus 
hypogastrique  et  de  son  ganglion,  id.,  1er  déc.  t913. 


ANATOMIE    NORMALE    DES    ÉLÉMENTS    SYMPATHIQUES  57 

quatre  premières  racines  sacrées,  leurs  rameaux  communicants,  les 
ganglions  sympathiques  sacrés,  le  ganglion  et  les  nerfs  hypogastriques, 
les  anastomoses  transversales  entre  les  nerfs  hypogastriques,  les 
anastomoses  du  sympathique  et  avec  les  3e  et  4e  racines  sacrées, 
et  les  divers  nerfs  efférents  du  plexus.  Mais  ce  qui  importe  ici,  ce  n'est 
pas  le  point  de  vue  chirurgical,  mais  le  point  de  vue  anatomo-physio- 
logique  des  connexions  du  plexus  hypogastrique  avec  la  moelle 
sacrée  d'une  part  et  avec  le  reste  du  grand  sympathique  d'autre  part. 
Ces  connexions  sont  schématisées  dans  la  figure  11. 

B.  —  Sympathique  viscéral. 

Le  sympathique  viscéral  est  un  vaste  treillis  de  cellules  et  de  fibres 
nerveuses  tissé  dans  tous  les  organes,  directement  relié  au  Nerf  grand 
sympathique,  et  assurant  leur  régulation  fonctionnelle  plus  ou  moins 
autonome. 

Décrire  tout  le  sympathique  viscéral  serait  donc  passer  en  revue 
tous  les  tissus  et  tous  les  viscères,  le  foie,  le  rein  ou  l'hypophyse  aussi 
bien  que  l'utérus  ou  le  cœur.  Mais  sur  beaucoup  d'organes  les  don- 
nées sont  encore  incomplètes.  La  comparaison  des  sympathiques 
interstitiels  les  mieux  connus  de  quelques  viscères  montre  leur  analo- 
gie et  leur  distribution  générale.  Plus  encore  que  l'histologie  normale, 
l'anatomie  pathologique  de  ces  systèmes  est  difiieile.  Pour  ces 
diverses  raisons  je  n'insisterai  que  sur  quelques-uns  des  départe- 
ments du  sympathique  viscéral.  Je  commencerai  par  celui  du  tractus 
digestif  non  seulement  parce  qu'il  est  le  plus  connu,  mais  parce  qu'il 
a  été  l'occasion  pour  Langley  de  décrire  son  système  entériqae,  qui  a 
des  caractères  anatomiques  {cellules  interstitielles  de  Cajal)  et  phy- 
siologiques (réactions  à  l'adrénaline  différentes  de  celles  de  l'ortho- 
sympathique)  qui  permettent  de  le  distinguer  du  reste  de  l'holosympa- 
thique.  Contrairement  à  Gaskell  je  ne  vois  pas  de  preuves  suffisantes 
pour  rattacher  le  système  entérique  au  parasympathique.  Au  contraire, 
histologiquement  la  plupart  de  ses  neurones  ont  les  caractères  habi- 
tuels aux  éléments  sympathiques.  Je  ne  vois  donc  pas  plus  de  raison 
d'en  faire  une  classe  à  part  que  pour  les  centres  sympathiques  du 
névraxe. 

Sont  simplement  à  distinguer  les  éléments  interstitiels  de  Cajal,  qui, 
relativement  peu  différenciés,  soulèvent  plusieurs  problèmes  très  impor- 
tants de  biologie  générale.  On  peut  appeler  sympathiques  interstitiels 
les  parties  du  sympathique  viscéral  caractérisées  par  les  cellules 
interstitielles  de  Cajal.  Je  continuerai  cette  étude  des  sympathiques 
viscé?Yiux  par  celui  du  cœur  et  des  vaisseaux  si  capital  au  point  de 
vue  pathologique,  et  par  ceux  des  cavités  évacuatrices  —  vésicule 
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hiliaire,  vessies,  utérus  —  pour  terminer  par  les  plexus  respiratoires 
et  glandulaires, 

a)  Plexus  gastro-intestinaux. 

Je  prends  pour  types  les  plexus  mis  en  évidence  au  niveau  de  V intes- 
tin grêle. 

Le  sympathique  intestinal  comprend  cinq  plexus,  découverts  par 
Auerbach'1,  Meissner-,  Drasch'',  Cajal*  et  Mûller8,  les  : 

1°  plexus  d'Auerbach  ou  mésentérique  externe, 

2°  plexus  de  Meissner  ou  mésentérique  interne, 

3°  plexus  sous-musculeux  ou  musculaire  profond  ou  de  Drasch, 

4°  plexus  interglandulaire  ou  de  Cajal, 

5°  plexus  intra ville ux  ou  de  E.  Millier. 

I.  —  Plexus  d'Auerbach 

Compris  entre  les  fibres  longitudinales  et  circulaires  de  la  tunique 
musculaire,  depuis  l'estomac  jusqu'au  rectum  exclusivement,  il  est 
constitué  par  une  infinité  de  ganglions  ovoïdes,  fusiformes  ou  polygo- 
naux, réunis  par  des  faisceaux  anastomotiques. 

Avec  Gajal 6,  j'étudierai  : 

1°  les  cellules  des  ganglions, 

2°  les  faisceaux  unitifs, 

3°  le  plexus  interfasciculaire  ou  secondaire, 

4°  le  plexus  interstitiel  ou  tertiaire  et  les  terminaisons  nerveuses 
dans  les  tuniques  musculaires. 

1.  Cellules  nerveuses  des  ganglions.  —  Contenant  au  Nissl  des  blocs 
chromatiques  ténus  et  au  Cajal  des  neurofibrilles  fines  enchevêtrées 
en  réseaux  compliqués,  ces  cellules  sont,  depuis  Dogiel,  divisées  en 
deux  groupes. 

1°  Cellules  de  Dogiel  ou  à  dendrites  courtes.  —  Ces  cellules,  typiques, 

1.  Auerbach.  Ueber  einen  bisher  unbekaunten  ganglio-nervôsen  Apparat  in 
Darm  canal  der  Wirbellhiere.  Arch.  f.  pathol.  Anal.  u.  Physiol.  Bd.  XXX,  18G2. 

_'.  Meissner.  Ueber  die  Nerven  der  Darmwand.  Zeitsch.  f.  ration.  Med.  N.  F.  3d. 
VIII,  1857.  % 

3.  Drasch.  Beitrage  zur  Kenntniss  der  feineren  Bau  des  Daundarms.  Zitzungsber. 
d.  Kaiserl.  Akad.  d.  Wissenschaft  zu  Wien.  Bd.  LXXXII.  Abtheil.  III,  1880. 

4.  S.  R.  Cajal.  Nuevas  aplicaciones  del  metodo  de  Golgi.  Barcelona,  1889. 

5.  E.  Millier.  Zur  Kenntniss  der  Ausbreitung  und  Kndigungsweise  der  Magen- 
Darm  und  Pancreas-nerven.  Arch.  /'.  mikrosk.  Anal,.  Bd.  XI,  1874. 

6.  Cajal.,  loc.  cit.,  p.  917. 

7.  Dogiel.  Zur  Frage  ùber  den  Ganglion  des  Darmgeflechte.  Anal.  Anzeiger,  1*898, 
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extrêmement  nombreuses  dans  les  préparations  au  bleu  de  méthylène, 
selon  la  méthode  d'Ehrlich,  ne  sont  pas  imprégnées  par  le  chromate 
d'argent.  La  Villa,  qui  lésa  bien  décrites,  en  distingue  trois  variétés. 

a.  La  variété  unipolaire.  «  Son  corps  piriforme1  est  dépourvu  de 
toute  expansion,  sauf  en  un  point,  ou  bien  il  est  rendu  inégal  par  de 
faibles  saillies.  11  donne  naissance  à  un  prolongement,  le  cylindre-axe, 
qui,   d'abord  conique,    rude  et  épineux  sur  ses  contours,  s'amincit 


Fig.  12.  —  Faisceaux  unitifs  sympathiques.  Coupe  parallèle  aux  tuniques  mus- 
culaires de  l'intestin  ;  souris  âgée  de  quelques  jours.  Méthode  de  Golgi.  Cette 
coupe  montre  le  plexus  d'Auerbach  et  ses  renflements  ganglionnaires  où  les  cel- 
lules ne  sont  pas  imprégnées  (d'après  Cajal,  Hislol.  du  syst.  nerv.,  t.  II.  p. 

A.  Nerf  sympathique  amené  par  une  artère  du  mésentère. 

B.  Bifurcation  de  ce  nerf. 

C.  Autre  nerf  sympathique  afférent. 

a.  Fibres  sympathiques  épaisses. 

b.  Fibres  sympathiques  (ines. 

c.  Espace  vide  où  se  trouvent  les  cellules  nerveuses. 

d.  Collatérales  terminales  à  l'intérieur  des  ganglions. 

ensuite  graduellement,  devient  lisse  et  variqueux  et  sort  du  ganglion 
pour  pénétrer  dans  un  des  faisceaux  du  plexus  d'Auerbach. 

b.  La  variété  étoilée,  à  expansions  courtes,  grossières  et  verru- 
queuses,  terminées  librement,  est  la  plus  commune. 

c  La  variété  à  prolongements  courts  et  verruqueux  ressemble,  à 
part  son  axone,  à  des  corpuscules  endothéliaux  ou  conjonctifs. 

Quelle  que  soit  la  variété,  l'axone  quitte  le  ganglion,  où  il  a  pris  nais- 
sance, sans  y  émettre  de  collatérales. 

1.  La  Villa.  Estructura  de  los  ganglios  intestinales.  Rev.  trim.  mïcrogilaf, 
T.  II,  1897. 
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2°  Cellules  éloilées  ou  à  dendrites  longues.  —  Décrites  d'abord  par 
Cajal  \  puis  par  Doqiel,  kolliker  et  La  Villa,  elles  se  distinguent  des 
précédentes  par  leur  nombre  moindre,  leur  taille  plus  considérable  et 
leurs  expansions  au  nombre  de  3,  4  ou  davantage,  toutes  longues, 
variqueuses,  plus  ou  moins  ramifiées.  Leur  cylindre-axe  n'est  pas  évi- 
dent. Ellessemblent  motrices  à  Cajal,  tout  comme  les  cellules  de  Dogiel. 

•1.  Faisceaux  unitifs.  —  Constituant  les  mailles  du  plexus,  formées  de 
fibres  de  UemaU,  ils  comprennent  : 

1°  Des  fibres  afférentes  ou  exogènes  venues  du  sympathique,  en 
faisceaux  de  fibres  épaisses,  qui  entrent  en  connexion  avec  un  grand 


Fig.  13.  —  Plexus  interfasciculaire.  Coupe  longitudinale  et  oblique  des  parois  de 
l'intestin  du  cobaye.  Méthode  de  Golgi  (d'après  Cajal,  Histol.  du  syst.  nerv.,  t.  II, 
p.  931). 

A.  Glandes  de  Licberkubn,  coupées  transversalement. 

te.  Plexus  nerveux   périglandulaire  enveloppant  les  culs  de-sac  de  ces  glandes. 

G.  Plexus  à  giosses  travées,  aux  carrefours  desquelles  on  voit  des  ganglions  de  Meissner. 

I).   Plexus  nerveux  musculaire  profond  vu  presque  de  face. 

E.  Couche  des  libres  musculaires  longitudinales. 

<i.  Un  ganglion  du  plexus  d'Auerbach. 

b.  Ga.glions  du  plexus  de  Meissner. 

c.  Cel'ule  isolée  du  plexus  de  Meissner. 

il.  Grosse  branche  perforante,  unissant  le  plexus  d'Auerbach  à  celui  de  Meissner. 

e.  Branche  perforante  ténue,  joignant  le  plexus  musculaire  profond  à  celui  de  Meissner. 

nombre  de  ganglions.  Elles  y  abandonnent  des  fibrilles  délicates,  ondu- 
lantes et  variqueuses,  qui  se  ramifient,  forment  ainsi  des  nids  touffus 
et  granuleux  autour  des  cellules  marquées  par  des  espaces  vides  dans 
les  préparations  au  chromate  d'argent  et  se  terminent  par  des  ramus- 
cules  très  fins,  moniliformes  et  pourvus  d'une  varicosité  à  leur  extré- 
mité (fig.  12). 

2°  Des  fibres  endogènes,  cylindres-axes  des  cellules  des  ganglions 
d'Auerbacli  et  dendrites  longues  des  cellules  étoilées,  qui,  sorties  tôt 
ou  tard  des  ganglions,  pénètrent  dans  les  plexus  nerveux  terminaux 
périfasciculaires  et  interstitiels. 

1.  S.  R.  Cajal.  lùï  plexo  de  Auerbach  de  los  balracios.  Barcelona.  18'J2.  Los  gan- 
glios  y  plexos  nerviosos  del  intestino,  etc.,  1893. 
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3.  Plexus  interfasciculairr  ou  secondaire.  —  Plexus  à  mailles  étroites 
dans  les  mailles  du  plexus  d'Auerbach  et  entre  les  grands  faisceaux  de 
fibres  des  deux  tuniques  musculaires,  il  est  constitué  (fig.  13)  par  : 

1°  des  fibres  nerveuses  ou  branches  viscérales  issues  des  ganglions 
d'Auerbach  ; 

t°  des  prolongements  des  neurones  sympathiques  interstitiels  de 
Cajal,  dont  les  ramuscules  ultimes,  pales  et  granuleux,  semblent 
entrer  en  rapport  avec  les  fibres  musculaires. 

Ces  neurones  sympathiques  interstitiels,  nommés  par  Dogiel  cellules 
de  Cajal,  seraientpour  Kôlliker  des  cellules  conjonctives,  mais  La  Villa, 
insistant  sur  leurs  très  longues  expansions  iibrillaires  ramifiées  à 
angle  droit  ou  aigu  et  disposées  en  plexus  d'aspect  nerveux,  a  conclu  à 
leur  nature  nerveuse  et  Cajal  y  a  imprégné  au  nitrate  d'argent  des 
neurofibrilles  caractéristiques. 

4.  Plexus  interstitiel  ou  tertiaire  et  terminaisons  nerveuses  dans  les 
tuniques  musculaires.  —  Ce  plexus  est  formé  des  fibres  émises  par  les 
faisceaux  sinueux  du  plexus  secondaire,  interfasciculaire.  On  a  beau- 
coup discuté  la  façon  dont  ces  fibres  sympathiques  se  terminent  au 
niveau  des  fibres  lisses. 

Pour  Arnold1  elles  forment  des  réseaux  intercellulaires,  dont,  les 
fines  trabécules  passent  au  travers  du  nucléole  des  cellules  musculaires 
et  les  enfilent  pour  ainsi  dire. 

PourFrankenlmuser-,  après  s'être  divisées  à  plusieurs  reprises,  elles 
se  terminent  librement  dans  le  nucléole  des  cellules  musculaires.  Pour 
Hénocque*  la  terminaison  se  fait  dans  le  protoplasma. 

Pour  Ivanvier v  elles  dessinent  de  petites  arborisations,  appelées 
taches  motrices,  et  pour  Krausc5  de  véritables  plaques  motrices. 

Pour  Arnstein  6  enfin,  Cajal7,  Retzius8,  Berkley  et  Muller,  les  fibres 
sympathiques  se  terminent  par  des  filets  libres,  renflés  à  leur  extré- 


1.  Arnold.  Gewebe  der  organischen  Muskcln,  in.  Stricker's  Handbuch  der  Lehre 
von  der  Geweben.  Leipzig,  1871. 

2.  Frankenhiuiser.  Die  Nerven  der  Gebarmutter  und  ihre  Endigung  in  den  glatten 
Muskelfasern,  Iéna,  1867. 

3.  Hénocque.  Du  mode  de  distrib.  et  de  terminaison  des  nerfs  dans  les  muscles 
lisses.  Paris,  1870. 

4.  Ranvier.  Leçons  d'anatomie  générale,  1880,  p.  501. 

5.  Krause.  Die  Nervenendigungen  in  den  glatten  Muskcln.  Arch.  v.  Reicherl  a. 
Dubois-Reyrnond,  1870. 

6.  Arnstein.  Die  Methylenhblau  farbung  als  histologische  Méthode.  Anat.  Anzei- 
ger.  Bd.  XI,  1887. 

7.  Cajal.  Manual  de  Histologia  normal.  Valencia,  1889. 

8.  Retzius.  Zur  Kenntniss  der  motorischen  Nervenendigungen.  Biol.  Untersuck. 
N.  F.  Bd.  III,  1892. 
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mite  et  placés  sur  les  cellules  musculaires.  «  Les  fibrilles  les  plus  fines 
du  plexus  interstitiel  occupent  le  ciment  intercalé  entre  les  cellules 
musculaires  lisses;  elles  se  terminent  par  des  extrémités  libres.  Il  est 
impossible,  même  dans  les  meilleures  préparations,  de  constater 
l'existence  d'un  autre  mode  plus  intime  de  connexion1.  » 

II.  —  Plexus  sous-musculeux  ou  musculaire  profond 

Situé  en  dedans  de  la  tunique  musculaire  à  fibres  circulaires  ce 
plexus  est  très  riche  en  paquets  de  fibres  en  majeure  partie  parallèles 
aux  fibres  musculaires. 

Ces  faisceaux  de  fibres  flexueuses  sont  les  uns  épais  et  les  autres 
minces  ;  par  des  branches  obliques  ou  transversales,  qu'ils  s'envoient, 
ils  dessinent  des  mailles,  d'où  partent  en  petits  paquets  des  libres,  qui 
pénètrent  dans  la  tunique  musculaire  et  contribuent  à  la  iormation  du 
plexus  interstitiel.  Les  neurones  du  plexus  sous-musculeux  sont  des 
cellules  interstitielles  de  Cajal,  fusiformes,  triangulaires  ou  étoilées. 
«  Il  nous  a  semblé,  dit  Cajal,  que  leur  siège  influait  sur  leur  forme; 
ainsi  les  neurones  logés  dans  les  faisceux  sont  habituellement  allongés, 
tandis  que  ceux  des  carrefours  de  faisceaux  et  ceux  qui  sont  libres  ont 
plutôt  une  forme  étoilée.  Il  résulte  de  cette  description  qu'il  existe  dans 
les  muscles  lisses  deux  sortes  d'arborisations  nerveuses  :  les  princi- 
pales et  les  plus  nombreuses  proviennent  des  cellules  du  plexus 
d'Auerbach  et  les  accessoires  émanent  des  cellules  interstitiellles. 

«  Peut-être  n'est-il  pas  téméraire  de  penser,  ajoute  Cajal,  que  les 
neurones  interstitiels  subissent  l'influence  des  fibres  venues  du  grand 
sympathique.  Dans  ce  cas  les  neurones  interstitiels  en  recevraient 
une  décharge  complémentaire,  qui  donnerait  à  la  contraction  des 
muscles  lisses  une  plus  grande  force  ou  une  plus  grande  durée;  en  un 
mot  les  neurones  interstitiels  joueraient  dans  l'intestin  la  fonction 
dévolue  aux  cellules  à  cylindre-axe  court  dans  l'axe  cérébro-spinal.  » 

III.  —  Plexus  de  Meissner 

Situé  entrela  couche  glandulaire  et  les  fibres  musculaires  circulaires, 
ce  plexus  est  formé  de  petits  ganglions  aux  points  d'entrecroisement 
de  petits  faisceaux  nerveux. 

I.  Ganglions.  —  Formés  d'une  à  huit  cellules,  ils  offrent  à  considérer 
des  cellules  nerveuses  et  des  fibres. 

1°  Cellules  nerveuses.  —  Dogiel  décrit  une  espèce  motrice  à dendrites 
courtes  et  terminées  dans  le  ganglion  et  une  espèce  sensitive  à  prolon- 
gements longs,  sortant  du  ganglion  pour  cheminer  dans  les  faisceaux 

1.  Cajal,  loc.  cit.,  p.  577. 
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communicants  et  s'achever  dans  les  villosités  intestinales.  Mais  Cajal 
n'a  vu  que  ce  second  type,  en  général  multipolaire,  répondant  au  type 
étoile  à  longues  expansions  du  plexus  d'Auerbach. 

t°  Fibres  nerveuses.  —  De  grosses  fibres  de  Remak,  amenées  par 
les  faisceaux  perforants,  ou  traversent  le  ganglion,  ou  s'y  bifurquent, 
y  émettent  à  angle  droit  des  collatérales  courtes  et  variqueuses  for- 
mant des  nids  péricellulaires,  et  se  terminent  par  une  arborisation 
variqueuse  et  compliquée.  On  discute  encore  l'origine  et  la  nature  de 
ces  grosses  fibres  afférentes.  Pour  Dogiel  et  Kôlliker  elles  proviennent 
de  la  moelle  et  correspondent  par  conséquent  aux  fibres  préganglion- 
naires de  Langley. 

2.  Travées  nerveuses.  —  Ces  travées  sont  les  unes  dans  le  plan  du 
plexus,  les  autres  perpendiculaires.  Les  premières  sont  formées  de 
libres  épaisses  et  minces,  qui  passent  d'une  travée  à  l'autre  constituant 
des  chiasmas. 

Les  secondes,  branches  communiquantes  ou  perforantes,  bien 
visibles  sur  les  coupes  longitudinales,  comprennent  des  faisceaux 
minces,  composés  de  deux- à  quatre  fibres  émanées  d'un  ganglion  de 
Meissner  et  allant  s'incorporer  aux  faisceaux  transversaux  du  plexus 
musculaire  profond,  et  des  faisceaux  épais,  composés  de  six  à  dix  fibres, 
qui  traversent  la  couche  des  fibres  circulaires  et  se  terminent  dans  les 
ganglions  ou  les  grosses  travées  du  plexus  d'Auerbach. 

IV.  —  Plexus  périglandulaire 

Ce  plexus,  décrit  par  Drasch,  Millier,  Berkley,  Dogiel,  Cajal,  se 
colore  très  bien  par  le  chromate  d'argent  chez  le  lapin  et  le  cobaye 
âgés  de  quelques  jours.  Il  est  formé  comme  toujours  de  cellules  et  de 
fibres  nerveuses. 

1°  Cellules  nerveuses.  —  Ces  corpuscules  de  Drasch,  qui  appar- 
tiennent au  type  des  cellules  interstitielles  de  Cajal,  ne  sont  pas  très 
abondants.  Ils  sont  fusiformes  ou  triangulaires. 

Les  cellules  fusiformes  ont  un  prolongement  descendant  à  branches 
divergentes,  qui  se  perdent  dans  le  plexus  de  Meissner  et  un  prolonge- 
ment ascendant,  qui  fournit  des  branches  au  plexus  glandulaire.  Les 
cellules  triangulaires  et  étoilées  siègent  au  voisinage  du  plexus  de 
Meissner,  mais  toujours  dans  les  interstices  glandulaires.  Leurs  prolon- 
gements bruns  et  lisses  se  fondent  dans  le  plexus  périglandulaire. 

2°  Fibres  neigeuses.  — Ces  fibres  proviennent  du  plexus  de  Meissner. 
Elles  traversent  la  couche  glandulaire,  forment  un  premier  plexus  à 
travées  relativement  épaisses,  puis  un  second  plus  fin  et  plus  riche,  le 
tout  enveloppant  entièrement  chaque  glande  de  Lieberkûhn.  De  ce 
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second  plexus  partent  des  fibrilles,  qui  se  terminent  librement  à  la  sur- 
lace des  cellules  glandulaires. 

V.  —  Plexus  des  yillosités 

Découvert  par  Drasch  il  contient  des  cellules  et  des  fibres. 

1°  Cellules  nerveuses.  —  Ces  cellules  sont  de  toutes  celles  de  l'in- 
testin les  plus  difficiles  à  imprégner.  Celles  du  sommet  de  la  viliosité 
sont  sphériques,  celles  des  régions  moyennes  et  inférieures  sont  fusi- 
formes.  Leurs  prolongements  forment  un  lacis  très  luxuriant,  surajouté 
probablement  à  celui  qui  provient  du  plexus  de  Meissner.  Cajal  dit 
probablement,  parce  qu'il  n'a  jamais  réussi  à  imprégner  en  même 
temps  les  deux  sortes  de  fibres. 

2°  Fibres  nerveuses.  —  Ces  fibres,  qui  constituent  les  travées,  sont  de 
de  deux  ordres  :  les  unes  viennent  du  plexus  de  Meissner,  les  autres 
des  cellules  autochtones.  Les  premières,  généralement  en  faisceaux 
relativement  épais,  montent  en  serpentant  entre  les  glandes  auxquelles 
elles  cèdent  quelques  collatérales  et  pénètrent  dans  la  viliosité.  Pour 
Cajal  ce  sont  des  fibres  motrices. 

Sont  à  rapprocher  de  ces  fibres  sympathiques  celles  que  vient  de 
découvrir  P.  Masson  dans  l'appendice  iléo-cœcal  de  l'homme  et  dont 
les  altérations  jouent  peut-être  un  rôle  dans  la  symptomatologie  de 
l'appendicite  chronique,  où  il  a  trouvé  de  petits  névromes  amyéli- 
niques.  Masson  a  mis  en  même  temps  en  évidence  dans  ces  appendices 
malades  des  cellules  nerveuses  sympathiques  à  granulations  argyro- 
philes.  Pour  lui  l'origine  épithéliale  comme  les  propriétés  neurogènes 
de  ces  cellules  est  indiscutable.  Ces  phénomènes  pathologiques 
observés  dans  l'appendicite  chronique  seraient  le  reflet  de  processus 
embryologiques  normaux  et  P.  Masson  se  demande  si  le  système  ner- 
veux de  la  muqueuse  digeslive  ne  serait  pas  endodermique  comme  est 
ectodermique  le  système  cérébro-spinal.  Il  y  a  là  une  vue  nouvelle,  qui 
serait  peut-être  à  étendre  à  tout  le  système  viscéral  interstitiel.  De 
même  que  certains  éléments  du  système  interstitiel  intestinal  dérive- 
raient de  l'endoderme,  de  même  les  éléments  interstitiels  concourant 
à  l'innervation  des  capillaires  dériveraient  du  mésoderme.  La  diffé- 
renciation neuro-végétative  serait  donc  plus  déterminée  parla  fonction 
■que  par  l'origine  blastodermique. 

b)  Plexus  intra-cardiaques. 

L'histoire  de  la  connaissance  des  plexus  intra-cardiaques  de  l'homme 

1.  P.  Masson.  Les  lésions  nerveuses  de  l'appendicite  chronique.  Ac.  des  sciences, 
18  sept.  1921. 
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montre  à  quel  point  c'est  une  erreur  de  généraliser  des  notions  acquises 
dans  l'étude  particulière  de  quelques  animaux. 

Gomme  on  le  verra  dans  le  livre  de  Mollard1,  auquel  je  renvoie  pour 
une  description  complète  et  où  sont  parfaitement  résumés  tous  les  tra- 
vaux antérieurs  à  1908,  les  plexus  intra-cardiaques  n'ont  aucun  rapport 
avec  le  schéma  trop  longtemps  classique  tiré  des  recherches  de 
Kemak,  Ludwig  et  Bidder. 

En  particulier,  comme  l'a  montré  A. -S.  Dogiel2,  dans  le  plexus  sous- 
péricardique  des  oreillettes  de  l'enfant,  les  cellules  nerveuses  sont  si 
nombreuses  qu'elles  ne  forment  pour  ainsi  dire  qu'un  unique  ganglion 
ininterrompu,  «  dièses  Geflecht  genau  genommen  als  ein  einziges  un- 
unterbrochenes  Ganglion  auf  gefasst  werden  kann.  » 

Smirnow3  et  Valedinsky*  montrent  que  les  cellules  sympathiques 
existent  aussi  dans  les  ventricules,  et  que,  si  elles  diminuent  de 
nombre  de  la  base  vers  la  pointe,  elles  existent  encore  dans  la  pointe. 
Valedinsky  les  a  vues  et  figurées  chez  le  veau. 

Ces  cellules  existent  aussi  dans  le  faisceau  de  His.  Tawara5,  qui  le 
premier  en  1906  fit  cette  constatation,  s'exprime  ainsi  :  «  Le  faisceau 
atrio-ventriculaire,  dans  le  cœur  du  veau,  est  accompagné  d'un  fais- 
ceau nerveux  très  considérable,  qui  marche  en  s'entrelaçant  de  la 
façon  la  plus  intime  avec  le  faisceau  musculaire  et  qui  possède  même 
des  cellules  ganglionnaires  dans  la  cloison  interventriculaire.  »  C'est 
là,  soit  dit  en  passant,  un  argument  très  fort,  s'il  est  confirmé  chez 
l'homme,  contre  la  théorie  myogène. 

Depuis  1908  sont  surtout  à  signaler  les  travaux  de  Millier6,  Kuz- 
nerow7,  Stiénon8,  Monrad-Krohn  9,  Argaud  10 . 

Pour  les  confirmer  et  les  compléter,  j'ai  suivi  la  technique  suivante. 

1.  J.  Mollard.  Les  nerfs  du  cœur,  loc.  cit. 

2.  A. -S.  Dogiel.  Zur  Frage  ùber  den  feineren  Bau  der  Herz  ganglien  des  Mens- 
chcn  und  der  Saûgethiere.  Arch.  f.  mikr.  Anal.  Bd.  LUI,  pp.  237-280. 

3.  Smirnow  (A.-L.  von).  Einige  Bemerkungen  ùber  die  Existenz  von  ganglienzellen 
in  den  Herz  ventrikeln  des  Menschen  und  einiger  Saûgethiere.  Anat.  Hefte.  Abth. 
I.  Arbeiten  aus  anat.  Instituten  H.  81.  Bd.  XXVII.  pp.  295-301  (1904). 

4.  Valedinsky  (I.-A.  von).  Zur  Frage  ùber  die  Nervenknoten  im  Herzventrikel 
einiger  Saûgethiere.  Vorl.  Mittheil.  Anat.  Hefte.  Abth.  I.  Arb.  aus  anat.  Instituten. 
H.  81.  Bd.  XXVII,  pp.  285-294. 

5.  Tawara.  S.  Das  Reizleitungssystem  des  Saûgetierherzens,  Eine  anatomisch- 
histologische  Studie  ùber  das  Atrio-ventrikularbundel  und  die  Purkinje'schen 
Faden.  G.  Fischer.  Iena. 

6.  Mùller  R.  De  l'anatomie,  histologie  et  physiol.  du  nerf  vague  et  de  la  neurolo- 
gie du  cœur,  des  bronches  et  de  l'estomac. 

Deutsches  Archiv.  fur  Klin.  Med.  CI.  N°«  5-6,  p.  421. 

7.  Kuznerow,  cité  par  Stiénon,  p.  533. 

8.  Stiénon.  L.  Sur  les  altérât,  pathol.  des  cellules  ganglionnaires  du  cœur 
humain.  Arch.  des  mal.  du  cœur,  sept.  1910,  pp.  529-543. 

'■>.  Monrad-Krohn  G. -H.  Le  faisceau  atrio-ventriculaire  dans  le  cœur  humain. 
Arch.  des  mal.  du  cœur,  juin  1911,  pp.  350-357. 
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Mes  recherches  n'ont  jusqu'à  présent  porté  que  sur  les  trois  régions 
suivantes  :  le  faisceau  de  His,  la  cloison  inter-auriculaire  et  la  valvule 
de  Thébésius  avec  l'embouchure  de  la  grande  veine  coronaire. 

Pour  TéLude  du  faisceau  de  His,  j'ai  suivi  la  technique  d'Ksmcin  l. 

Le  cœur  étant  ouvert  et  placé  verticalement,  le  septum  interventri- 
culaire  orienté  dans  le  sens  antéro-postérieur,  quatre  sections  au  rasoir 
détachent  un  rectangle,  le  rectangle  d'Esmein,  contenant  le  faisceau  de 
His. 

La  section  antérieure,  verticalement  dirigée  de  haut  en  bas,  tranche 
transversalement  le  milieu  de  la  valvule  sigmoïde  aortique  droite,  et 
descend  jusqu'à  environ  3  centimètres  plus  bas. 

La  postérieure,  parallèle  et  égale  à  la  précédente,  libère  le  bord  pos- 
térieur du  septum  interauriculo-ventriculaire. 

La  supérieure,  horizontale,  est  parallèle  au  bord  libre  des  valvules 
aortiques,  mais  passe  5  millimètres  au-dessous  de  ce  bord. 

^inférieure,  parallèle  à  la  précédente,  est  située  à  2cm,5  au-dessous 
d'elle. 

Le  fragment,  ainsi  découpé,  est  inclus,  débité  en  coupes  sériées  et 
coloré  en  partie  au  Van  Gieson,  car  dans  son  trajet  le  faisceau  de  His 
est  englobé  dans  un  manchon  conjonctif. 

Dans  ces  conditions  et  contrairement  à  Tawara  je  n'ai  pas  jusqu'à 
présent  pu  découvrir  de  cellules  nerveuses  dans  le  faisceau  de  His. 

C'est  aussi  la  conclusion  de  Monrad-Krohn.  «  Je  n'ai  pu  découvrir, 
dit-il,  de  nerfs  dans  le  faisceau  même,  mais  dans  la  musculature  de 
l'atrium,  juste  en  arrière  du  «  nœud  de  Tawara  »,  j'ai  reconnu  l'exis- 
tence de  plusieurs  fibres  nerveuses,  et  plus  loin  encore,  à  la  base  de 
la  valve  mitrale,  de  cellules  ganglionnaires  comprises  dans  l'intérieur 
des  ramuscules  nerveux.  »  O.  Josué3  a  donné  aussi  une  bonne  tech- 
nique de  l'autopsie  du  faisceau  auriculo-ventriculaire  ;  il  a  insisté  sur 
ce  que  ce  faisceau  et  le  nœud  de  Tawara  étaient  essentiellement  cons- 
titués par  un  réseau  de  cellules  fusiformes  anastomosés. 

Pour  l'étude  de  la  cloison  interauriculaire  j'ai  suivi  la  technique  de 
Kuznerow  indiquée  par  Stiénon  *.  Je  résèque  le  segment  postérieur  de 

10  de  la  page  65.  Argaud  R.  Sur  l'app.  nerv.  et  la  struct.  de  la  valvule  de 
Thébésius  chez  l'homme.  Soc.  de  biol.,  13  mai  1911,  p.  748. 

Sur  l'innervât,  de  la  zone  auriculaire  droite  qui  répond  à  l'origine  de  la  systole 
cardiaque,  ici.,  24  juin  1911,  p.  1022. 

Sur  le  tendon  de  ïodaro  et  la  struct.  de  la  valvule  d'Eustachi  chez  l'homme,  id., 
10  juin  1911,  p.  950. 

1.  Charles  Esmein.  Du  ralentissement  permanent  ou  temporaire  du  pouls  par 
lésion  intra-cardiaque.'  Thèse  Pains,  1908,  p.  41. 

2.  Monrad-Krohn,  Loc.  cit.,  p.  352. 

3.  O.  Josué.  Ac.  de  méd.,  23  mai  1922.  P.  M.,  p.  4<>2. 

4.  Stiénon,  loc.  cit.,  p.  533. 
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la  cloison  interauriculaire,  de  telle  sorte  qu'il  constitue  un  fragment 
triangulaire,  dont  la  base  réponde  à  la  partie  supérieure  de  la  cloison 
et  le  sommet  au  trou  de  Botal.  Enfin  pour  l'étude  de  la  valvule  de  Thé- 
bésiusje  découpe  un  rectangle  à  grand  axe  vertical,  qui  comprend  l'em- 
bouchure de  la  grande  veine  coronaire  et  le  sectionne  en  trois  fragments, 
supérieur,  moyen  et  inférieur. 

Quelles  que  soient  les  régions  du  cœur  prélevées,  elles  sont  divisées 
en  fragments  d'épaisseur  variable. 

Les  uns,  d'une  épaisseur  de  3  à  4  millimètres,  fixés  au  formol  ou  au 
Millier  et  inclus  à  la  colloïdine,  aident  au  repérage.  Les  autres,  aussi 
minces  que  possible,  imprégnés  directement  à  l'argent,  ou  après 
passage  dans  le  formol  ou  l'alcool  ammoniacal,  sont  traités  par  les 
méthodes  de  Gajal  et  de  Bielchowsky  et  inclus  à  la  paraffine. 

Après  cet  exposé  rapide,  historique  et  technique,  je  résumerai  les 
dispositions  générales  des  plexus  cardiaques  et  terminerai  par  quelques 
particularités  des  plexus  auriculaires  droits. 

Les  plexus  inlr a- cardiaques  dépendent  du  plexus  sous-péricardique. 

Sous-péricardiques,  intra-myocardiques,  sous-endocardiques,  les 
plexus  intra-cardiaques  sont  formés  de  fibres  et  de  cellules  nerveuses. 

Les  fibres  nerveuses  sont  pour  la  plupart  amyéliniques. 

Les  cellules  nerveuses  sont  agminées  en  ganglions  plus  ou  moins 
visibles,  ou  isolées  entre  les  fibres  musculaires  dans  les  interstices 
conjonctifs  ou  près  des  vaisseaux. 

Sergius  Michaillow,  avec  la  méthode  d'Ehrlich-Dogiel,  a  décrit  dans 
les  ganglions  cardiaques  trois  types  cellulaires  répondant  à  ceux  de  Gajal: 

premier  type,  pourvu  de  deux  sortes  de  dendrites,  dont  les  unes, 
courtes  et  sous-capsulaires,  ont  l'aspect  de  petites  massues  et  dont  les 
autres,  longues  et  extra-capsulaires,  se  terminent  par  des  pinceaux  ou 
des  faisceaux  enchevêtrés  ; 

deuxième  type,  dont  les  dendrites,  toutes  extra-capsulaires,  se 
décomposent  en  bouquets  et  en  corbeilles,  qui  entrent  en  contact  avec 
des  neurones  plus  ou  moins  distants  ; 

troisième  type,  muni  de  deux  sortes  de  dendrites,  les  unes  courtes 
et  disposées  en  couronne  autour  de  la  cellule,  les  autres  longues  et 
achevées  par  des  boules,  des  boutons  ou  des  plaques. 

Michaillow  considère  ces  boules  terminales  comme  des  détails  histo- 
logiques  normaux  et  non  comme  des  figures  de  régénération.  Il  décrit 
aussi  les  formes  lacunaires  à  protoplasma  fenêtre  et  des  aspects  en 
rosette. 

Muller2  n'a  pu  par  la  méthode  de  Dogiel  au  bleu  de  méthylène  voir 

1.  Sergius  Michaillow.  Zur  Frage  von  der  feineren  Struktur  der  peripheren  sym- 
patischen  Ganglien.  Anat.  Anzeiger.  N°«  6  et  7.  Bd.  XXXIII,  1908. 

2.  Millier,  loc.  cit.,  p.  460. 
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» 

les  prolongements  cellulaires,  tels  que  les  a  décrits  Michaillow.  Par 
contre  la  méthode  de  Bielchowsky  lui  a  fourni  des  résultats  confir- 
matifs  et  de  plus  il  a  remarqué  la  grande  richesse  des  ganglions  intra- 
cardiaques  en  noyaux  de  cellules  endothéliales. 

Autour  des  cellules  sympathiques  existent  en  général  de  riches 
intrications  de  fibres  nerveuses.  Parmi  ces  ramifications  dendritiques 
et  cylindraxiles  la  première  forme  connue  fut  la  fibre  spirale  du  sym- 
pathique. 

D'après  Arnold,  Ehrlich,  Retzius,  Smirnow,  le  fibre  spirale  du  sym- 
pathique, découverte  chez  les  batraciens  et  les  reptiles,  n'est  que  la 
portion  terminale  d'une  fibre  à  myéline  née  probablement  dans  Taxe 
cérébro-spinal  et  l'homologue  par  conséquent  des  fibres'préganglion- 
naircs  de  Langley,  comme  le  soutient  fort  justement  Kôlliker.  Chacune 
de  ces  fibres  à  myéline  fournit,  suivant  Retzius,  plusieurs  fibres  spirales 
à  autant  de  cellules  unipolaires  cardiaques. 

La  terminaison  des  fibres  sympathiques  dans  le  cœur  est  discutée. 
Ranvier  pense  que  les  derniers  ramuscules  traversent  de  part  en  part 
la  cellule  musculaire  lisse  suivant  son  grand  axe. 

Krause  suppose  à  l'extrémité  de  ces  ramuscules  de  véritables  pla- 
ques motrices  comme  dans  les  muscles  striés. 

D'après  les  recherches  de  Gajal 1  avec  les  méthodes  d'Ehrlich  et  de 
Golgi  «  les  paquets  de  fibres  nerveuses  cheminent  entre  les  faisceaux 
de  fibres  musculaires  ;  ils  forment  plexus  ;  leurs  fibres,  en  arrivant 
aux  rétrécissements  du  plexus,  se  dissocient  et  passent  ainsi  dans 
d'autres  paquets.  Les  mailles  du  plexus  se  resserrent  par  ces  passages 
successifs  et  embrassent  des  groupes  de  moins  en  moins  volumineux 
de  fibres  musculaires.  Enfin  les  plexus  se  dégagent  des  travées,  circu- 
lent isolément,  se  ramifient  à  plusieurs  reprises  sans  jamais  s'anasto- 
moser et  se  terminent  pardes  ramuscules  ténus  et  fortement  variqueux. 
Chaque  fibre  musculaire  peut  entrer  en  contact  avec  une  ou  plusieurs 
terminaisons  nerveuses  presque  toujours  sinueuses  et  parallèles  à  son 
grand  axe. 

Retzius2  a  retrouvé  ces  plexus  terminaux  chez  la  souris  et  la  gre- 
nouille. 

Berkley  '5  a,  de  plus,  chez  la  souris  et  le  rat,  décrit  certaines  cellules 
nerveuses  bipolaires  et  multipolaires  et  dont  les  expansions  partici- 

1.  S.-R.  Gajal.  Terminaciones  nerviosas  en  el  corazôn  de  los   mamiferos.   Gac. 
sanit.  de  Barcelona,  1891. 

—  Terminaciones  nerviosas  en  el  corazôn  de  los  reptilos  y  balracios,  ici.  N°  12,  1890. 

2.  Retzius.  Zut  Kenntniss  der  motorischen  Nervenendigungen  etc..  Biol.   Unters. 
Bd.  III,  1892. 

3.  Berkley.  On  complex  terminations  and  gangliocells  in  the  muscular  tissue  of 
the  heart  ventricle.  Anat.  Anzeujer.  Bd.  IX,  1893. 
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peraient  aux   plexus  terminaux,  corpuscules  analogues  aux  cellules 
interstitielles  de  Gajal  de  l'intestin  et  du  pancréas. 

Ces  caractères  généraux  sont  applicables  aux  diverses  régions  du 
cœur;  mais  quelques-unes  de  celles-ci,  présentant  un  intérêt  parti- 
culier, méritent  une  étude  spéciale.  C'est  le  cas  pour  le  sympathique 
de  V  oreillette  droite. 

R.  Argaud  !  dans  une  série  de  notes  à  la  Société  de  biologie  a  éclairci 
quelques    points    de    l'innervation 
intra-cardiaque  de  l'oreillette  droite. 

Dans  la  valvule  d'Eustachi,  très 
riche  en  tissu  contractile,  il  a  trouvé 
un  troncule  nerveux  inclus  dans  le 
tendon  de  Todaro. 

Dans  la  valvule  de  Thébésius  du 
mouton  il  a  vu  de  gros  faisceaux 
nerveux,  qui  se  dissocient  et  s'épar- 
pillent en  serpentant  entre  des  cel- 
lules nerveuses  groupées  en  amas. 
Vers  le  bord  libre  de  la  valvule  se 
rencontrent  de  nombreux  faisceaux 
nerveux  particulièrement  abondants 
près  de  la  face  endocardique. 

His  Junior  avait  déjà  montré  que 
les  ganglions  nerveux,  qui  parsè- 
ment la  surface  du  cœur,  sont  sur- 
tout tassés  au  voisinage  des  orifi- 
ces veineux. 

Les  ganglions  intra-valvulaires 
d'Argaud  font  partie  du  groupe  gan- 
glionnaire, qui  entoure  lj'orifice  car- 
diaque de  la  grande  veine  coronaire. 
Quand,  chez  le  mouton,  la  valvule 
de  Thébésius  est  à  peine  indiquée, 
les  ganglions  restent  dans  la  paroi 
auriculaire  et  dans  le  court  éperon  qu'elle  forme  avec  le  sinus  veineux. 

Chez  l'homme,  la  valvule  de  Thébésius  est  aussi  très  riche  en  élé- 
ments nerveux.  Les  troncules  nerveux,  très  nombreux  et  relativement 
volumineux,  peuvent  atteindre  jusqu'à  200  fi  de  diamètre,  et  les 
cellules  nerveuses,  agglomérées  en  petits  ganglions,  ont  été  figurées 
par  Argaud  (fig.  14).  Je  les  ai  facilement  retrouvés  (fig.  15).  Ces  filets 


J-- 


Kig.  14.  —  Ganglions  sympathiques 
dans  la  valvule  de  Thébésius.  Coupe 
sagittale  de  la  valvule  de  Thébésius 
chez  l'homme  (Gr.  =  20/1)  (d'après 
R.  Argaud.  Archives  des  maladies  du 
cœur,  oct.  1911,  p.  645). 

1.  Troncules  nerveux. 

2.  Fibres  myocardiques. 

3.  Vaisseau  sanguin, 

4.  Cellules  ganglionnaires. 


1.  Argaud  R.  Sur  la  structure  des  valvules  veineuses  et  l'innervât,  intra-cardiaque 
de  l'oreillette  droite.  Arch.  des  mal.  du  cœur,  oct.  1911,  pp.  638-648. 
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nerveux  émanent  d'un  seul  nerf,  dont  l'origine  apparente  est  située  sur 
la  face  externe  de  la  paroi  aortique,  généralement  au  niveau  de  la 
voussure  qui  répond  à  la  valvule  sigmoïde  droite  antérieure. 

Ce  nerf,  formé  de  fibres  de  Kemak,  traverse  d'avant  en  arrière  et  de 
gauche  à  droite  la  paroi  auriculaire,  chemine  sous  l'endocarde  de 
l'oreillette  droite  pour  venir  se  résoudre  en  de  nombreux  filets  dans 
la  valvule  de  Thébésius  et  autour  du  point  d'abouchement  de  la  veine 
cave  inférieure.  Argaud  a  décrit  le  trajet  de  ce  nerf  dans  l'épaisseur  de 

l'adventice  et  son  mode  de  terminai- 
son dans  la  paroi  auriculaire. 

«  Du  plexus  cardiaque  péri-artériel 
se  détachent  des  rameaux,  qui  des- 
sinent, dans  l'épaisseur  de  l'adventice 
aortique  et  de  l'adventice  pulmonaire, 
des  réseaux,  dont  les  mailles,  d'abord 
lâches,  deviennent  plus  petites  à  me- 
sure que  Ton  se  rapproche  du  cœur  et 
finissent  par  former  un  nodule  plexi- 
forme,  situé  immédiatement  en  arrière 
du  point  d'origine  de  l'artère  coro- 
naire droite,  dans  le  tissu  myocardique 
qui  engaine  la  partie  initiale  de  l'aorte. 
De  ce  nodule  partent  toute  une  série 
de  filets  nerveux,  qui  cheminent  plus 
ou  moins  profondément  sous  l'endo- 
carde. Les  uns  forment  un  plexus 
autour  de  l'artère  coronaire  droite  et 
l'accompagnent  dans  son  parcours , 
les  autres  se  dirigent  vers  la  face  pos- 
térieure de  l'oreillette;  d'autres  encore 
serpentent  dans  l'épaisseur  de  la  paroi 
inter-auriculaire,  jusque  dans  le  terri- 
toire de  l'oreillette  droite  ;  enfin  quel- 
ques filets  nerveux,  après  un  court 
trajet  dans  l'adventice  aortique,  constituent  le  troncule,  qui  innerve  par 
ses  ramuscules  la  valvule  de  Thébésius,  le  pourtour  de  l'orifice  du 
sinus  coronaire  et,  d'une  façon  générale,  le  territoire  auriculaire  qui, 
d'après  les  travaux  histologiques  de  Keith  et  Flack,  d'après  les  expé- 
riences physiologiques  de  Wybauw,  Lewis  et  Oppenheimer,  paraît 
répondre  auprimum  movens  du  cœur.  » 

Cet  appareil  nerveux,  qui  se  comporte  comme  un  trait  d'union  entre 
le  dernier  et  le  premier  temps  de  la  révolution  cardiaque,  paraît  jouer 
un  grand  rôle  dans  la  coordination  des  mouvements  du  cœur  et  explique 


Fig.  45.  —  Cellules  sympathiques 
de  la  valvule  de  Thébésius.  — 
Dément  sénile  de  86  ans.  Tiers 
moyen  de  la  valvule  (N°  712  C). 
Imprégnation  argentique.  Zeiss. 
oc.  II,  obj.  3  mm. 

On  voit  quatre  cellules  sympathiques  di- 
versement sectionnées  entourées  de  leurs 
capsules  endothéliales  entre  lesquelles  pas- 
sent des  faisceaux  de  fibres  nerveuses,  cel- 
lules et  fibres  étant  contenues  dans  une  gaine 
commune,  qui  isole  le  ganglion  du  tissu  mus- 
culo-conjonctif  de  la  valvule. 
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par  son  trouble  certaines  arythmies  ou  tachycardies  des  aortites  et 
des  coronarites  et  peut-être  même  la  mort  subite  dans  certains  cas 
d'angine  de  poitrine. 

c)  Plexus  vasculaires. 

Les  plexus  sympathiques  vasculaires  comprennent  les  plexus  des 
artères,  des  veines  et  des  lymphatiques.  Ces  plexus  sympathiques  vas- 
culaires ont  une  importance  trop  longtemps  laissée  dans  l'ombre  et 
qu'ont  mise  en  évidence  les  syndromes  sympathiques  résultant  des 
blessures  vasculaires  et  les  résultats  thérapeutiques  de  la  sympathec- 
tomie  péri-artérielle  de  Leriche.  Il  faut  donc  dans  le  sympathique,  à  côté 
de  la  conduction  neuro-tronculaire,  décrire  une  conduction  péri-vascu- 
laire  et  l'on  sait  qu'au  niveau  des  membres  leur  répartition  est  en  général 
inverse. 

A  la  racine  du  membre  les  voies  sympathiques  périvasculaires  sont 
de  beaucoup  les  plus  riches  et  les  plus  importantes  et  les  voies  sym- 
pathiques tronculaires  sont,  au  contraire,  réduites  au  minimum  ;  mais  à 
mesure  que  l'on  se  rapproche  de  la  périphérie  du  membre  il  semble 
que  toutes  les  fibres  sympathiques  tendent  à  se  rassembler  dans  les 
troncs  nerveux  et  à  abandonner  les  gaines  vasculaires.  On  saisit  immé- 
diatement l'importance  de  cette  double  répartition  au  point  de  vue  de 
la  thérapeutique  chirurgicale. 

On  décrit  classiquement  aux  artères  des  fibres  motrices,  dépendant 
des  nerfs  vaso-moteurs,  et  des  fibres  sensitives. 

Les  fibres  motrices  forment,  suivant  Ranvier,  dans  l'épaisseur  des 
parois  artérielles,  un  triple  plexus,  plexus  fondamental  dans  l'adven- 
tice ;  plexus  intermédiaire  dans  la  tunique  moyenne,  à  sa  limite 
externe  ;  plexus  intra-musculaire  enfin,  en  pleine  tunique  moyenne,  et 
origine  des  fibres  motrices  terminales. 

Les  fibres  sensitives  s'épanouissent  dans  l'endartère  en  un  réseau 
sous-endothélial,  qu'on  peut  considérer  comme  un  quatrième  plexus. 

Les  fibres  nerveuses  accompagnent  les  artères  jusqu'à  leurs  plus 
fines  ramifications.  Le  bleu  de  méthylène  montre  les  dernières  arté- 
rioles  toujours  accompagnées  d'une  fibre  à  myéline,  qui  perd  sa  myé- 
line en  s'arborisant  sur  les  ramuscules  ultimes  et  les  capillaires  K 

Gajal 2  donne,  dans  son  livre,  quelques  détails  sur  l'origine  des  fibres 
vaso-motrices. 

Elles  proviennent  du  sympathique  et  des  cellules  autochtones. 

1°  Les  fibres  sympathiques,    dit  Cajal,  accompagnent  d'abord  les 

1.  Jacques,  in  Poirier.  Anatomie.  T.  II,  p.  643. 

2.  Gajal,  loc.  cit.,  p.  938. 
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nerfs  cérébro-spinaux  ;  elles  s'en  détachent  ensuite,  s'accolent  aux 
vaisseaux  et  s'épanouissent  clans  leurs  tuniques  en  une  arborisation  de 
fibrilles  minces,  ondulantes  et  variqueuses,  le  plus  souvent  transver- 
sales et  terminées  sur  les  libres  musculaires  du  vaisseau. 

Ces  arborisations  ont  été  décrites  par  Retzius  l,  qui  les  a  colorées 
par  le  bleu  de  méthylène  dans  la  toile  choroïdienne  et  par  la  méthode 
de  Golgi  dans  la  rate  ;  leur  présense  dans  divers  organes  a  été  cons- 
tatée par  Sala 2,  Dogiel  et  Van  Gehuchten. 

2°  Les  cellules  autochtones,  nommées  par  Cajal  cellules  intersti- 
tielles, ont  été  découvertes  par  lui  et  Sala3  dans  les  vaisseaux  du 
pancréas  et  bien  décrites  par  Retzius.  Elles  sont  fusiformes  ou  trian- 
gulaires. Les  expansions,  qui  en  partent,  s'étendent  sur  la  périphérie 
des  artères  et  compliquent  parleurs  ramifications  le  plexus  des  fibres 
sympathiques.  Ces  cellules  autochtones  ou  interstitielles  de  Cajal 
paraissent  être  les  éléments  capitaux  de  l'innervation  capillaire  et 
expliquer  la  relative  indépendance  de  celle-ci.  Elles  rentreraient  dans 
les  systèmes  viscéraux  locaux  de  Langley.  On  sait  que  Guillaume  rat- 
tache au  système  nodal  ces  systèmes  viscéraux  locaux. 

Les  nerfs  des  veines,  disent  les  classiques4,  paraissent  se  comporter 
d'une  manière  analogue  à  ceux  des  artères.  De  nouvelles  recherches 
me  semblent  nécessaires. 

Gabriel  Delamare  5,  dans  le  même  ouvrage,  est  plus  explicite  sur 
l'innervation  des  lymphatiques.  Timofejew  et  Dogiel  ont  vu,  dit-il,  des 
réseaux  nerveux  entourer  les  lymphatiques  du  cordon,  du  prépuce  et 
de  la  vésicule  biliaire.  Smirnow  a  trouvé  des  terminaisons  sensitives 
et  motrices  sur  les  absorbants  du  cordon.  Dans  le  canal  thoracique  du 
chien,  Quénu  et  Darier  ont  vu  des  fibres,  toutes  amyéliniques,  former  un 
plexus  adventitiel,  dépourvu  de  cellules  ganglionnaires.  De  ses  recher- 
ches poursuivies  parla  méthode  d'Ehrlich,  Kytmanoff conclut  que  les 
nerfs  des  lympathiques,  formés  surtout  par  des  fibres  de  Remak,  con- 
tiennentaussi  quelques  fibres  à  myéline.  Il  décrit  des  plexus  adventitiel, 
supra-musculaire  et  sous-endothélial.  Les  fines  fibres  variqueuses  de 
ce  dernier  plexus  ressemblent  à  celles  des  vaisseaux  artériels.  Il  ya  des 
terminaisons  motrices  dans  les  fibres  musculaires.  Les  terminaisons 
sensitives  des  tuniques  externe  et  moyenne  sont  libres  ou  en  petits 
bouquets,  buissons  ou  arbrisseaux. 

1.  Retzius.  Zur  Kenntniss  der  motorischen  Nervenendigungen,  etc.  Biol.  Unters. 
Bd.  III,  1892. 

2.  L.  Sala.  Sulla  fina  anatomia  dei  gangli  simpatici.  Monit.  zool.  ilal.  Anno  II, 
1892. 

3.  S.-R.  Cajal  y  Cl.  Sala.  Pons.  Terminaciôn  de  los  nervios  en  el  pancréas  de  los 
vertebrados,  déc.  1891. 

4.  Anatomie  de  Poirier.  T.  II,  p.  884. 

5.  G.  Delamare,  in  Anatomie  de  Poirier.  T.  II,  p.  1127. 
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d)  Plexus  vèsiculaires. 

Ces  plexus  dérivés  du  plexus  hépatique,  tributaire  du  plexus  solaire, 
sont,  d'après  Ranvier  et  Doyon,  malgré  l'avis  contraire  de  Variot, 
uniquement  formés  de  fibres  de  Remak. 

Les  rameaux  nerveux  forment  contre  la  couche  des  fibres  muscu- 
laires circulaires  un  premier  plexus,  plexus  principal,  à  mailles  très 
irrégulières,  d'où  se  détachent  des  fibres  profondes,  qui  forment  un 
second  plexus,  plexus  secondaire,  à  larges  mailles  dans  la  muqueuse. 

Dogiel  a  décrit  des  cellules  sympathiques  de  divers  types  aux  points 
nodaux  du  plexus  principal.  Doyon  a  montré  que  ces  cellules  fonction- 
nent comme  un  centre  périphérique  automoteur.  Ceci  n'est  pas  con- 
traire à  la  double  constatation  physiologique  de  Doyon  sur  la  contrac- 
tion directe  de  la  vésicule  par  excitation  du  grand  splanchnique  et  de 
CourtadeetGuyon1  sur  la  continuité  physiologtque  des  rameaux  vagues 
de  la  petite  courbure  gastrique  et  des  nerfs  duodéno-biliaires  —  con- 
tinuité que  je  me  suis  efforcé  de  démontrer  anatomiquement'-. 

e)  Plexus  vèsicaux. 

Les  plexus  vèsicaux  dépendent  des  nerfs  sacrés  et  du  plexus  hypo- 
gastrique  3.  P'ormés  en  majeure  partie  de  fibres  sans  myéline,  ils  dessi- 
nent un  premier  plexus  intra-musculaire  et  un  second  sous-muqueux, 
d'où  se  détachent  des  fibres,  dont  les  extrémités  libres  pénètrent  jusque 
dans  la  couche  épithéliale. 

De  place  en  place,  aux  points  nodaux  de  ces  plexus,  existent  des 
amas  de  cellules  sympathiques.  Mikhaïloff1  a  trouvé  dans  la  vessie 
des  mammifères  les  trois  types  de  cellules  sympathiques,  qu'il  a  décrits 
dans  le  cœur. 

f)  Plexus  génitaux. 

Je  ne  peux  entrer  dans  les  détails   de  ces  plexus  très  importants, 
qu'on  trouvera  longuement  décrits  dans  les  traités  d'anatomie. 
Je  rappelle  qu'ils  comprennent,  chez  l'homme,  le  plexus  déférentiel 

1.  D.  Gourtade  et  J.-F.  Guyon.  .Soc.  de  biol.,'20  février  et  28  mai  1904  et  4  fé- 
vrier 1906. 

2.  Laignel-Lavastine.  Trajet  des  nerfs  extrinsèques  de  la  vésicule  biliaire.  Soc.  de 
biol.,  7  juill.  1906,  p.  4. 

3.  D.  Courtade.  Troubles  fonctionnels  de  la  vessie,  in.  Encyclopédie  française 
d'urologie.  T.  IV,  p.  797. 

4.  Sergius  Mikhaïloff.  Die  feinere  Struktur  der  sympalischen  Ganglien  der 
Harnblase  bei  den  Saiigetieren.  Arch.  f.  mikrosc.  Anat.  Bd.  LXXII,  1908. 
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et  le  plexus  prostatique  et,  chez  la  femme,  l'énorme  plexus  utéro- 
vaginal  avec  les  masses  ganglionnaires  plus  ou  moins  étalées,  dont 
on  synthétise  la  description  dans  le  ganglion  cervical  plexi forme  de 
Robert  Lee  ou  de  Frankenhaùser  et  le  plexus  caverneux  du  clitoris. 
Ces  plexus  ont  toujours  la  même  constitution.  A  prédominance  de 
libres  de  Remak,  ils  contiennent  souvent  des  fibres  à  myéline  et  sont 
plus  ou  moins  riches  en  cellules  sympathiques  disséminées  ou  agmi- 
nées  en  ganglions,  dont  Hoogkamer  a  donné  une  description  détaillée â. 
Injectant  des  utérus  «  survivants  »  (maintenus  dans  la  solution  de 
Ringer-Locke  chaude  à  l'intérieur  d'une  cloche  saturée  d'oxygène)  avec 
la  solution  de  Ringer-Locke  pure,  puis  additionnée  de  10  p.  100  de 
bleu  de  méthylène,  puis  de  nouveau  pure,  Hoogkamer  a  constaté  que 
1  utérus  est  particulièrement  riche  en  nerfs  et  que  ceux-ci  se  divisent 
en  fibrilles  d'une  extrême  ténuité.  II  existe,  de  plus,  un  riche  appareil 
de  cellules  ganglionnaires  multipolaires  non  seulement  dans  la  couche 
musculeuse,  où  elles  se  tiennent  surtout  autour  des  vaisseaux,  mais 
aussi  dans  la  muqueuse.  Les  plus  fines  fibrilles  nerveuses  communi- 
quent avec  les  prolongements  des  cellules  ganglionnaires  multipolaires. 
Sur  le  trajet  de  ces  fibrilles  on  a  rencontré  aussi  de  nombreuses  cellules 
bipolaires.  Les  fibres  musculaires  lisses,  les  vaisseaux  et  l'épithélium 
sont  en  relation  avec  les  prolongements  des  cellules  nerveuses.  Sur 
le  trajet  des  nerfs  plus  gros  de  la  sous-séreuse  et  de  la  couche  mus- 
culeuse superficielle,  on  trouve  des  groupes  de  cellules  nerveuses 
réunies  en  ganglions. 

Ces  observations  confirment  et  expliquent  l'espèce  d'automatisme 
de  l'utérus.  Grâce  à  lui  l'accouchement  s'opère  à  peu  près  normalement 
même  chez  les  sujets,  dont  la  moelle  a  subi  une  interruption  patholo- 
gique ou  accidentelle  ou  chez  les  chiennes  privées  d'une  partie  de 
leur  sympathique  abdominal,  comme  je  l'ai  observé  et  rapporté  dans 
ma  thèse2.  C'est  là  une  nouvelle  preuve  de  l'existence  des  systèmes 
viscéraux  locaux. 

g)  Plexus  respiratoires. 

Les  plexus  respiratoires  dérivent  des  plexus  pulmonaires  antérieur 
et  postérieur  formés  par  des  branches  du  grand  sympathique  et  du 
pneumogastrique  et  qu'on  trouve  au  niveau  du  hile  pulmonaire. 

De  là  se  détachent  des  fibres  avec  ou  sans  myéline,  qui,  s'enfonçant 
dans  les  poumons,  forment  quatre  ordres  différents  de  plexus. 

Les  plexus   bronchiques   sont   l'un,  fondamental,   dans  la  couche 

1.  J.  Hoogkamer.  Les  nerfs  de  l'utérus.  Archiv.  fur  Gyndkolof/ie,  1913,  XCIX,  2. 

2.  Laignel-Lavastine,  Plexus  solaire, 
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fibreuse  externe  des  bronches  et  l'autre,  sous-épithélial,  dans  la 
muqueuse.  Le  premier  innerve  les  muscles  de  Reissessen,  qui  se  con- 
tracturent  dans  l'asthme. 

Les  plexus  vasculaires  sont  plus  fournis  sur  les  artères  bronchiques 
que  sur  les  artères  pulmonaires. 

Les  plexus  pulmonaires  proprement  dits,  riches  en  petits  ganglions 
ou  cellules  nerveuses  sympathiques  isolées,  envoient  des  fibres  jus- 
qu'aux alvéoles. 

Enfin  les  fibres  nerveuses  des  cloisons  inter alvéolaires  et  des  plèvres 
viscérales  émanent  des  plexus  précédents. 

h)  Plexus  glandulaires. 

Rien  que  la  description  des  divers  plexus  glandulaires  de  l'homme 
demanderait  de  longues  pages.  Aussi  je  renvoie  le  lecteur  aux  traités 
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Fi£.  16.  —  Cellules  interstitielles  de  Cajal.  Plexus  nerveux  terminal  du  pancréas 
du  lapin.  Méthode  de  Golgi  (d'après  Cajal.  ÏJistol.  du  syst.  nerv.,  t.  II,  p.  939, 
fig.  581). 

A.  Cellule  nerveuse  pêrivasculaire. 

B.  C.  Cellules  interstitielles. 

a.  b.  Ramuscules  terminaux  situés  entre  les  cellules  épilhéliales. 
D.  Plexus  nerveux  d'une  artériole. 

d'anatomie,  où  il  distinguera  d'une  façon  schématique  les  plexus  exlra- 
ou  péri -glandulaires  y  les  plexus  intr  a- glandulaires  et  les  plexus  des 
canaux  excréteurs  et  des  vaisseaux  sanguins.  Ces  quatre  groupes 
existent  dans  les  glands  exocrines  ;  les  trois  premiers  seulement  dans 
les  glandes  endocrines. 

Des  plexus  des  glandes  exocrines  je  n'envisagerai  que  les  plexus 
glandulaires  terminaux,  qu'on  retrouve  avec  les  mêmes  caractères 
dans  les  glandes  endocrines. 
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Plexus  glandulaires  terminaux 

Avec  Cajal,  je  décris  sous  ce  titre  les  faits  d'ordre  très  général 
concernant  les  cellules  interstitielles  et  le  plexus  terminal  sympathique 
mis  en  évidence  dans  les  reins,  surrénales,  ovaires,  testicules, pancréas 
(fig.  16),  poumons,  glandes  salivaires  et  sudoripares,  glandes  séreuses 
de  la  langue,  etc.,  grâce  aux  méthodes  de  Golgi  et  d'Ehrlich  par 
Retzius1,  Arnstein -,  Cuccati3,  Cajal v,  Fusari  etPanascib,  Riese6,  Cajal 
et  Sala7,  Marinesco8,  Dogiel9,  Berkley10,  Falcone  u,  etc. 

1°  Cellules  interstitielles  (fig.  I6j.  —  Sur  pancréas  de  lapin,  par  la 
méthode  de  Golgi  elles  apparaissent,  en  général,  triangulaires.  De  leur 
corps,  dit  Cajal  12,  émergent  en  rayonnant  plusieurs  expansions  vari- 
queuses et  très  ramifiées,  dans  lesquelles  il  est  difficile  de  distinguer 
avec  certitude  des  prolongements  dendritiques  et  cylindraxiles.  Ces 
cellules  sont  situées  entre  les  acini  des  glandes,  où  elles  forment  un 
plexus  enchevêtré,  qui  s'ajoute  à  celui  des  fibres  de  Remak  venues  de 
ganglions  sympathiques  voisins.  Il  se  peut  que  ces  neurones  corres- 
pondent à  certains  corpuscules  observés  il  y  a  longtemps  par  Krause 
dans  les  préparations  ordinaires  et  aussi  à  certains  épaississements 
pourvus  de  noyaux,  signalés  par  Fusari  et  Panasci  dans  les  glandes 
séreuses  de  la  langue. 

2°  Plexus  nerveux  terminal  d'origine  sympathique.  —  Les  fibres 
sympathiques,  dit  Cajal,  parvenues  aux  glandes,  forment  toujours  dans 

1.  Retzius.  Ueber  Drusennerven.  Biolog.  Forencing.  Forhandlingen.  Bd.  I,  1888  et 
Biol.  Unters.  Bd.  III,  1892. 

2.  Arnstein.  Ueber  die  Nerven  der  Schweissdrusen.  Anal.  Anzeiger,  1889. 

3.  Cuceati.  Intorno  al  modo  onde  i  nervi  si   distribuciono  e  terminano  nei  pul- 
moni,  etc...  Intern.  Monatschr.  f.  Anat.  u.  Physiol.  Bd.  II,  1889. 

4.  S.-R.  Cajal.  Nuevas  aplicationes  del  metodo  de  Golgi,  1889. 

5.  Fusari  et  Panasci.  Sulle  terminazioni  nervose  nella  mucosa  e  nelle  glirandole 
sierose  deila  lingua  dei  mammiferi.  Torino,  1890. 

6.  Riese.  Die  feinsten  Nervenfasern  und  ihre  Endigungen  im  Ovarium  der  Sâuge- 
thiere  und  der  Menschen.  Anat.  Anzeiger.  N°  14,  1891. 

7.  S.-R.  Cajal  et  Cl.  Sala.  Terminaciôn  de  los  nervios  y  tubos  glandulares  en  el 
pancréas  de  los  vertebrados.  Madrid,  1891. 

8.  Marinesco.  Ueber  die  Innervation  der  Drùsen  der  Sàngethiere.   Verhandl.  d. 
physiol.  Gesellsch.  zu  Berlin,  juin  1891. 

9.  Dogiel.  Die  Nervenendigungen  in  den  Thrânendrûse  der  Sâugethiere.  Arch.  f. 
mikrosk.  Anat.  Bd.  XLII,  1893. 

—  Die  Nervenendigungen  in  den  Nebennieren  der  Sàugethiere.  Arch.  f.  Anat.  n. 
Physiol.,  1894. 

10.  Berkley.  The  intrinsic  pulmonary  nerves.  The  Journ.  of  comparative  Neurol. 
Vol.  III,  1894. 

11.  Falcone.  Salle  terminazioni  nervose  nel  testiculo.  Mon.  zool.  ital.  An  V,  189 i. 

12.  Cajal.  Histologie  du  syst.  nerv.  II,  p.  9:;8. 
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leurs  interstices  un  plexus  à  travées  minces.  Elles  n'y  sont  point  cou- 
vertes de  myéline,  présentent  des  renflements  variqueux  et  cheminent 
en  décrivant  des  sinuosités. 

Les  branches,  qui  résultent  des  nombreuses  divisions  de  la  fibre 
sympathique,  s'approchent  des  acini  glandulaires,  en  perforent  la 
membrane  basale  et  se  répandent  en  un  plexus  délicat  sur  les  cellules 
épithéliales  ;  leurs  ramuscules  terminaux,  fins  et  variqueux,  entrent 
alors  en  contact  avec  la  face  externe  des  cellules  de  l'épithélium. 

Dans  certains  cas,  le  plexus  terminal  émettrait,  suivant  Fusari,  Cajal 
et  Sala,  Arnstein  et  Dogiel,  des  fibrilles  qui  se  dirigent  vers  la  lumière 
des  acini,  en  contournant  les  cellules  épithéliales  et  se  terminent  dans 
leur  ciment  interstitiel. 

Plexus  sympathiques  des  glandes  endocrines 

Ces  plexus  comprennent  les  plexus  thyroïdiens  et  parathyroïdiens, 
les  plexus  thymiques,  hypophysaires,  pineaux,  surrénaux,  pancréa- 
tiques, testiculaires,  prostatiques,  ovariens  et  les  plexus  sympathiques 
encore  si  mal  connus  des  paraganglions  sympathiques.  Ces  plexus  ont 
parfois  des  connexions  étroites  avec  des  éléments  glandulaires  aber- 
rants. 

Ainsi  L.  Berger  1  considère  les  organes  sympathicotropes  du  hile  de 
l'ovaire  comme  les  homologues  des  amas  cellulaires  localisés  dans  les 
nerfs  sympathiques  du  hile  testiculaire  et  de  l'albuginée  ou  au  voisi- 
nage de  ces  nerfs.  Ces  amas  para-nerveux  testiculaires  paraissent 
former  un  ensemble  avec  la  glande  interstitielle. 

Réservant  pour  ailleurs  cette  étude,  je  donnerai,  au  lieu  d'un  schéma 
général  forcément  inexact,  la  description  très  résumée  des  plexus 
sympathiques  surrénaux,  remarquablement  riches  en  éléments  ner- 
veux. 

Plexus  sympathiques  surrénaux 

^  Il  faut  distinguer  dans  le  sympathique  des  surrénales  : 

1°  les  plexus  péri-surrénaux  dépendant  du  sympathique  collatéral 
et  qui  sont  aux  surrénales  ce  que  le  plexus  cardiaque,  par  exemple, 
est  au  cœur; 

2°  et  les  plexus  surrénaux  formés  de  fibres  et  de  cellules  sympa- 
thiques. 

Ces  fibres  sont  d'une  abondance  telle  qu'elle  a  frappé  les  premiers 
anatomistes,  qui  ont  disséqué  les  surrénales. 

1.  L.  Berger.  Existence  de  gl.  sympathicotropes  dans  l'ovaire  et  le  testicule  hu- 
mains ;  leurs  rapp.  avec  la  gl.  interstitielle  du  testicule,  Ac.  se,  13  nov.  1922. 
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Les  cellules  nerveuses  sympathiques  n'existent  pas  seulement  dans 
les  ganglions  péri-surrénaux  accolés  à  la  capsule  fibreuse  et  la  glomé- 
rulaire,  mais  dans  la  médullo-surrénale. 


Cellules  nerveuses  sympathiques  de  la  médullo-surrénale 
Niée  par  Guarneri  et  Magini1,  Alezais  et  Arnaud2,  l'existence  des 


Fig.  17.  —  Cellule  sympathique  de  la  médullaire  surrénale  de  l'homme.  Cajal,  Zeiss 
oc.  IV.  obj.  lmm,5.  Grosse  cellule  réticulée  à  dendrites  longues  sortant  de  la  cap- 
sule endothéliale  (Laignel-Lavastine.  Soc.  anat.,  nov.  1906,  p.  699). 


A.  Axone. 
N.  Noyau. 
F.  N.  Grosses  neurofibrilles  noires. 


F.  F.  Fines  neurofibrilles  brunes. 

C.  E.  Cellule  endothéliale. 

C.  M.  Cellule  médullo-surré^iale. 


cellules  nerveuses  sympathiques  dans  la  substance  médullaire  des 
surrénales  de  l'homme  est  pleinement  démontrée 3.  J'y  ai,  par  la  méthode 
de  Cajal,  mis  en  évidence  avec  élection  des  cellules  isolées  ou  réunies 
par  petits  îlots  de  2,  3,  4  ou  o  cellules  sur  une  même  coupe.  Elles  sont 

1.  Guarneri  et  Magini.  Arch.  ital.  de  biologie,  1888. 

2.  Alezais  et  Arnaud.  Rev.  de  méd.,  1891,  p.  283. 

3..  Laignel-Lavastine.   Structure  des  cellules  nerveuses  de  la  substance  médul- 
laire de  la  surrénale  humaine.  Soc.  anatomique,  30  nov.  1906,  pp.  697-700. 
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entourées,  comme  les  cellules  des  gang-lions  sympathiques,  d'une 
capsule  endothéliale.  Quand  elles  sont  agminées,  elles  sont  parfois  si 
rapprochées  qu'on  n'aperçoit  pas  entre  elles  de  cellules  endothélialcs. 
Elles  peuvent  môme  être  en  contact,  mais  jamais  je  n'ai  vu  de  neuro- 
fibrilles de  l'une  pénétrer  dans  la  voisine.  Ce  sont  des  cellules  réticulées. 
Leurs  dendrites  sont  les  unes  volumineuses  et  très  longues,  sortant  de 
la  capsule  endothéliale,  se  mêlant  aux  fibres  nerveuses  voisines  et 
s'insinuant  entre  les  cellules  médullo-surrénales,  les  autres  plus  minces 
et  plus  courtes,  se  terminant  au  voisinage  de  la  cellule,  mais  dépassant 
néanmoins  la  capsule  endothéliale  (fig.  17). 

11  existe  donc  ici,  comme  dans  les  ganglions  sympathiques,  les  trois 
types  cellulaires  de  Cajal. 
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Fig.  18.  —  Inclusion  surrénale  d'un  ganglion  solaire.  Détails  des  connexions  du 
ganglion  et  de  la  surrénale.  Nissl.  Zeiss.  oc,  II,  obj.  8  (Laignel-Lavastine.  Soc. 
anat.,  mai  1907.  p.  406). 

G.         Ganglion  sympathique. 
G.  N.  Cellules  nerveuses. 
F.  N.    Fibres  nerveuses. 
C.  E.    Cellules  endolhéliales. 
M.  S.  Médullo-surrénale. 
M.       Cellules  de  la  médullaire. 
R.        Cellules  de  la  réticulée. 

C.  S.  Cellules  sympathiques  agminées  de  la  médullaire. 

On  voit,  touchant  au  ganglion  sympathique,  la  médullo-surrénale  contenant  des  cellules  nerveuses  et 
une  inclusion  de  la  réticulée. 

Le  réticulum  fibrillaire  s'épaissit  autour  du  noyau,  et  les  mailles 
s'allongent  et  se  serrent  à  l'origine  de  l'axone  et  des  dendrites.  Le 
noyau  clair,  toujours  bien  visible,  contient  plusieurs  grains  sphériques 
fortement  imprégnés  en  noir.  Le  pigment  intra-protoplasmique  a  les 
mêmes  caractères  et  la  môme  évolution  que  dans  les  autres  cellules 
sympathiques.  Malgré  quelques  différences  de  taille  et  de  structure  de 
détail,  je  ne  peux  diviser  les  cellules  sympathiques  de  la  médullo-sur- 
rénale humaine  en  deux  variétés,  comme  l'a  fait  Dogiel1  dans  la 
médullo-surrénale  du  chien,  du  chat,  du  rat  et  du  cobaye. 

1.  Dogiel.  Arck.  /'.  Anal.  u.  Pkysiol.  Anat.  Abtheilung,  1894,  p.  30. 
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Je  ne  connais  pas  d'ailleurs  de  description  histologique  précise  des 
cellules  sympathiques  de  la  médullo-surrénale  humaine;  Kenaut1  et 
Delamare v,  du  moins  dans  la  première  édition  du  traité  de  Poirier  et 
Charpy,  ne  citent  pas  expressément  de  recherches  chez  l'homme. 

Parfois  c'est  un  véritable  ganglion  sympathique,  macroscopiquement 
individualisé,  qui  est  inclus  dans  la  médullo-surrénale. 

Dans  un  cas  personnel3  on  voyait  par  coupe  20  à  40  cellules  sympa- 
thiques entourées  chacune  d'une  capsule  endothéliale  et  donnant  nais- 
sance à  des  cylindres-axes  réunis  en  faisceaux  de  fibres  compactes.  Le 
tissu  du  ganglion  sympathique  se  continuait  sans  interruption  avec  la 
substance  médullaire  de  la  surrénale,  qui  contenait  des  cellules  ner- 
veuses agminées  ou  isolées  et  se  trouvait  au  contact  immédiat  d'îlots 
de  la  substance  réticulée  et  même  d'une  partie  de  la  trabéculaire  et 
delà  giomérulaire.  Le  Nissl  montrait  le  ganglion  solaire  normal  se  con- 
tinuant avec  les  travées  de  la  médullaire  et  les  inclusions  de  la  corticale 
(flg.  18). 

C.  —  Organes  chromaffines  et  paraganglions  sympathiques1. 

Un  élément  important  du  système  sympathique,  qui  ne  fait  pas 
partie  de  sa  constitution  nerveuse,  mais  y  est  si  intimement  lié  qu'on 
ne  peut  le  négliger  sans  méconnaître  une  partie  de  l'anatomie,  de  la 
physiologie  et  de  la  pathologie  sympathiques,  est  la  cellule  chromaf- 
fine,  qui  sécrète  l'adrénaline.  La  question  vaut  qu'on  y  insiste. 

Après  un  historique  assez  court,  je  décrirai  la  cellule  chromaffine, 
avant  de  passer  en  revue  les  divers  paraganglions  sympathiques  de 
l'homme,  où  la  présence  de  la  cellule  chromaffine  est  démontrée,  dis- 
cutée, ou,  par  analogie,  seulement  supposée. 

a)  Historique. 

N'envisageant  la  cellule  chromaffine  que  dans  ses  rapports  avec  Je 
sympathique,  je  laisserai  de  côté  toute  la  partie  historique  relative  à 
la  cellule  médullo-surrénale  au  triple  point  de  vue  de  l'histo-chimie 
commencée  avec  Vulpian,  de  l'embryologie  discutée  entre  unicistes 
et  dualistes 4  et  de  l'anatomie  comparée,  particulièrement  envisagée  par 
Leydig,  Balfour,  Swale  Vincent  et  Grynfelt. 

1.  Renaut.  Histologie  pratique.  T.  II,  p.  1655. 

2.  G.  Delamare.  in  Anatomie  de  Poirier  et  Charpy.  T.  V,  p.  1463. 

3.  Laignel-Lavastine.  Inclusion  surrénale  d'un  ganglion  solaire.  Soc.  anatomique, 
10  mai  1(J07,  pp.  404-407. 

4.  Pour  plus  de  détails,  voir  :  Launoy.  Biologie  médicale,  juillet-août  1905. 
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Le  travail  capital,  d'où  dérivent  les  autres,  est  celui  de  Kohn l,  bientôt 
complété  par  une  vue  d'ensemble  sur  les  cellules  chromaffines,  l'or- 
gane chromaffine  et  les  paraganglions  2. 

Mais  auparavant,  dès  1872,  Mayer  avait  vu,  en  dehors  des  surrénales, 
des  cellules  à  granulations  électives  pour  les  sels  de  chrome  dans  les 
réseaux  cellulaires,  qu'il  a  décrits  au  contact  des  grosses  branches 
sympathiques  abdominales  chez  lesamphibiens  et  les  reptiles,  et  Rabl, 
en  1891,  chez  les  oiseaux  avait  indiqué  des  cellules  chromaffines  dans 
le£ ganglions  sympathiques  voisins  des  surrénales. 

Après  Kohn,  Giaccio3,  fait  dériver  les  grains  sidérophiles  des  grains 
chromaffines  et  proposa  d'appeler  la  cellule  chromaffine  sidéro-chro- 
maffine.  Kose*,  chez  les  oiseaux,  trouva  des  cellules  chromaffines  dans 
tous  les  ganglions  sympathiques  y  compris  la  glande  carotidienne  et 
décrivit  dans  les  ganglions  abdominaux  de  petils  amas  sphériques  de 
cellules  chromaffines  constituant  des  paraganglions  ;  Biedl  et  Wiesel5, 
Mulon6,  Launoy7,  etc.,  ont  complété  l'étude  des  cellules  chromaffines. 

Enfin  les  connaissances  actuelles  sur  l'anatomie  et  la  pathologie  des 
paraganglions  sympathiques  —  cellule  chromaffine,  médullo-surrénale, 
nids  cellulaires  chromaffines  du  plexus  solaire,  paraganglion  cardiaque 
de  Wiesel  et  Wiesner,  paraganglion  aortique  de  Zuckerkandl,  glande 
carotidienne  de  Luschka,  glande  coccygienne  de  Luschka,  paragan- 
glion tympanique  —  ont  été  très  bien  résumés  dans  le  livre  de  Nicolo 
Pende8,  riche  d'une  bibliographie  de  1040  numéros  à  laquelle  je  ren- 
voie le  lecteur. 

1.  Kohn.  Die  Nebennieren  der  Salachier  nebst  Beitragen  zur  Kenntniss  der  Mor- 
phologie der  Wirbelthiernebenniere  im  AUgemeinen.  Archiv.  f.  mikrosk.  Anat.,  1899, 
LUI,  p.  281. 

—  Die  chromaffinen  zellen  des  Sympathicus.  Anat.  Anz.  XV,  1898-1899,  p.  393. 

2.  Kohn.  Chromaffine  zellen;  chromaffine  organe;  Paraganglion.  Pragen.  med. 
Wochenschrift,  1902.  XXVII.  N°  27. 

3.  Giaccio.  Sulle  caracteri  citologici  et  microchimici  délie  cellule  chromaffini. 
Anat.  Anz.  XXIV,  1903-1904,  pp.  244-252. 

4.  Kose.  Ueber  das  Vorkommen  einer  «  Garotischiise  »  and  der  chromaffinen 
zellen  bei  vôgeln.  Anat.  Anz.,  XXII,  1902-1903,  pp.  162-170. 

5.  Biedl  et  Wiesel.  Arch.  f.  d.  ges.  physiol.,  1902,  p.  434. 

6.  Mulon.  Les  glandes  hypertensives  ou  organes  chromaffines.  Arch.  gén.  de 
méd.,21  déc.  1904.  N°  52. 

7.  Launoy.  Biologie  médicale,  1905.  N°  7,  pp.  265-282. 

8.  Nicolo  Pende.  Patologia  dell'apparecchio  surrénale  e  degli  organi  parasimpa- 
tici,  1  vol.  in-8  de  376  p.  Milano.  Societa  éditrice  libraria,  1909. 
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1))  Cellule  chroma fûne . 

Le  mot  chroma f fine  a  été  introduit  en  ] 902  dans  le  langage  anato- 
mique  par  Kohn  l  par  désigner  une  catégorie  de  cellules,  qui  présentent 
la  faculté  de  se  colorer  électivement  en  brun  chaud,  lorsqu'elles  sont 
au  contact  d'une  solution  d'acide  chromique  ou  de  sels  de  chrome. 

«  La  cellule  chromaffine,  dit  Kohn,  est  une  nouvelle  espèce  histo- 
logique  dans  l'anatomie  générale  »,  c'est  un  élément  particulier $lu 
système  nerveux  sympathique,  très  répandu  dans  l'organisme.  Cette 
cellule  forme  des  amas  cellulaires  découverts  dans  tout  le  territoire  du 
grand  sympathique  ;  ces  amas  peuvent  être  tantôt  perdus  au  milieu  des 
éléments  nerveux  tels  que  les  ganglions  semi-lunaires2,  tantôt  isoles 
sous  forme  de  nodules  plus  ou  moins  indépendants,  de  paraganglions, 
selon  l'expression  de  Kohn.  La  substance  médullaire  des  surrénales 
n'est  plus  dans  cette  conception,  que  j'adopte,  qu'un  paraganglioii 
volumineux. 

Grâce  à  Grynfelt  3  l'individualité  histologique  de  la  cellule  chromaf- 
fine est  définitivement  établie.  Mulon  4,  que  je  vais  suivre  dans  ma  des- 
cription, en  a  donné  d'une  façon  très  claire  les  caractères  histo-chi- 
miques. 

Les  cellules  chromaffines,  dit-il,  sont  des  éléments  de  formes  variées, 
polyédriques  par  pression  réciproque  et  accolés  les  uns  aux  autres  de 
façon  immédiate,  de  telle  sorte  qu'ils  constituent  des  travées  épithé- 
liales.  Ces  travées  sont  disposés  en  un  réseau  dans  les  mailles  duquel 
circulent  des  capillaires  sanguins.  La  paroi  de  ces  derniers  adhère 
aux  cellules  épithéliales. 

Par  leur  réunion  les  cellules  chromaffines  constituent  donc  une 
glande  comparable  au  corps  jaune  ovarien,  mais  qui  possède  de  plus 
un  très  riche  réseau  nerveux.  Ce  que  Kohn  a  appelé  paraganglion  a 
l'aspect  histologique  d'une  glande  endocrine.  A  l'état  frais,  les  cellules 
chromaffines  sont  très  transparentes.  Leur  protoplasma  est  vitreux  et 
parsemé  de  granulations  en  général  très  fines,  sauf  chez  les  sélaciens, 


1.  Kohn.  DieNebennieren  derSalachier  nebst  Beitrâgen  zurKenntnissder  Morpholo- 
gie der  Wirbelthiernebenniere.  Allgemeinen.  Arch.f.  mxkrok.  Anat.,  1899,  LUI,  p.  281. 

—  Chromaffine  zellen  ;  chromaffine  organe  ;  paraganglion.  Pragenrned.  Woch.,  1902 
XXVI I.  N°  27. 

.    2.  Laignel-Lavastine.  Thèse,  1903,  p.  63. 

3.  Grynfelt.  Recherches  anatomiques  et  histologiques  sur  les  organes  surrénaux 
des  plagiostomes.  Thèse  doct.  es  se,  1903  et  Bull.  scq.  de  la  France  et  de  la  Belgique. 
T.  XXXVII. 

—  Sur  la  présence  de  granulat.  spécifiques  dans  les  cellules  chromaffines  de  Kohn. 

4.  Mulon.  Les  glandes  hypertensives  ou  organes  chromaffines.  Arch.  gén.  de 
méd.,  27  déc.  1904,  pp.  3265-3277. 


ANAT0MIE    NORMALE    DES    ÉLÉMENTS    SYMPATHIQUES  83 

où  elles  sont  assez  grosses.  Ces  granulations  sont  très  pâles,  moins 
réfringentes  que  la  graisse,  ne  se  colorent  pas  par  le  Scharlach,  sont 
plus  ou  moins  nombreuses  selon  les  cellules  et  peuvent  être  mises  en 
liberté  hors  du  cytoplasma.  Elles  existent  donc  bien  réellement.  En 
outre  on  voit  souvent  des  vacuoles,  que  Mulon,  contre  Grynfelt,  ne 
croit  pas  physiologiques,  mais  dues  à  l'action  des  chromâtes  sur  le 
protoplasma  si  altérable  et  si  fluide  des  cellules  chromaffines.  Sur 
des  coupes  traitées  par  les  méthodes  courantes,  la  cellule  chromaf- 
fine  montre  un  gros  noyau  à  réseau  chromatique,  plus  ou  moins  riche, 
avec  ces  différences  de  chromaticité  décrites  dans  les  noyaux  des  cel- 
lules glandulaires.  Souvent  aussi  le  nucléole  est  dichromatique,  cya- 
nophile  et  érythrophile.  Le  cytoplasma  très  clair  est  parsemé  de  gra- 
nulations colorables  par  la  safranine,  le  rouge  Magenta  et  teintes  en 
noir  sur  les  pièces  fixées  à  l'acide  osmique. 

Aspect  du  noyau  et  granulations  sont  autant  de  caractères  propres 
aux  épithéliums  glandulaires  et  Mulon  fait  remarquer,  avec  Grynfelt, 
que  la  cellule  médullo-surrénale  rappelle  celle  des  îlots  de  Langerhans. 
J'avoue  ne  pas  être  frappé  de  la  ressemblance. 

Au  point  de  vue  morphologique  pur  la  cellule  chromaftine  peut  être 
classée  parmi  les  cellules  endocrines. 

Au  point  de  vue  histo-ehimique,  six  réactions  permettent  de  la 
caractériser.  Les  quatre  premières,  chr orna f fine,  ferrique,  osmique, 
argyrique,  sont  les  plus  importantes.  Les  deux  dernières,  rougeur  sous 
l'influence  des  halogènes  découverte  par  Vulpian  au  niveau  des  sur- 
rénales, et  teinte  violet  foncé  par  le  chlorure  d'or  trouvée  par  Mayer  l 
n'ont  pas  donné  à  Mulon  de  résultat  cytologique  fixe.  Je  passe. 

1°  La  réaction  chromaffine,  à  laquelle  la  cellule  doit  son  nom, 
découverte  par  llenle,  consiste  en  ceci  :  lorsqu'on  plonge  clans  le 
liquide  de  Millier  ou  toute  autre  solution  de  chromate  neutre  un  organe 
contenant  des  cellules  chromaffines,  on  voit,  au  bout  d'un  instant, 
celles-ci  brunir.  Cette  teinte  tranche  sur  le  ton  jaunâtre  des  tissus 
environnants  et  ne  cède  pas  à  un  lavage  à  l'eau,  qui  rend  presque  inco- 
lore tout  ce  qui  n'est  pas  cellule  chromalfine. 

Cette  teinte  est  bien  plus  rouge  et  plus  intense  que  la  couleur  foncée 
prise  par  les  hématies  dans  les  pièces  soumises  au  Millier. 

2°  La  réaction  ferrique  fut  découverte  par  Vulpian 2  en  1856.  Il  vit  le 
perchlorure  de  fer  verdir  en  mas^e  la  médullo-surrénale. 

Depuis,  Ciaccio3  et  Mulon4  ont  vérifié  que  les  granulations  chromaf- 

1.  S.  Mayer,  loc.  cit.,  p.  122. 

2.  Vulpian.  Ac.  se.  T.  XXIII. 

3.  Ciaccio.  Anal.  Anz.,XXlV,  1903-1904;  pp.  244-252. 

4.  Mulon  P.  Soc.  de  biol.,  1003. 
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fines  se  colorent  en  gris-vert  pâle  au  contact  du  perchlorure  de  fer.  Elles 
sont  donc  aussi  «  sidér affines  »  ou  mieux  sidérophiles. 

Mulon1  a  montré  que  les  corps  supra-rénaux  des  plagiostomes  et  la 
glande  carotidienne  présentent  la  môme  propriété.  Après  avoir  fixé  des 
cellules  de  corps  surrénaux  de  Scyllium  et  de  Raja  par  des  vapeurs  de 
formol  il  a  vu  leurs  granulations  devenir  gris-verdàtre,  lorsqu'on  les 
mettait  au  contact  d'une  solution  saturée  de  perchlorure  de  fer  dans 
l'alcool  absolu. 

3°  La  réaction  osmiqne  a  été  démontrée  par  Mulon2  caractéristique 
de  la  cellule  chromaffine. 

Avant  lui,  S.  Mayer  avait  vu  que  les  Zellennester  se  coloraienten  brun 
par  l'acide  osmique  ;  Chevrel;!  etGrynfelt  avaient  noté  la  teinte  noire  des 
corps  surrénaux  par  l'acide  osmique;  mais  la  réaction  n'était  ni  réglée, 
ni  démonstrative.  «  Lorsqu'on  expose,  dit  Mulon 4,  aux  vapeurs 
d'acide  osmique  une  coupe  fraîche  de  surrénale  de  mammifère,  faite 
par  congélation  et  à  sec,  on  voit  immédiatement  la  médullaire  prendre 
une  teinte  rose  pâle.  Cette  teinte  s'accentue  peu  à  peu  et  monte  au 
rouge  acajou  ;  mais,  en  même  temps,  des  détails  se  précisent  :  les  cel- 
lules se  dessinent  et  l'on  peut  constater  que  ce  sont  exactement  les 
granulations  intracytoplasmiques  qui  se  colorent  et  marquent  ainsi 
les  territoires  cellulaires,  Puis,  bientôt,  au  niveau  de  la  presque  tota- 
lité des  cordons  cellulaires,  la  teinte  acajou  se  salit  et  vire  au  noir  ; 
seuls,  quelques  îlots  restent  au  brun  roux.  Cette  réaction  ne  se  pro- 
duit plus  après  un  lavage  de  la  coupe  à  l'eau;  elle  résiste,  une  fois 
faite,  à  l'action  des  dissolvants  des  graisses.  » 

Mulon  a  retrouvé  cette  réaction,  non  seulement  au  niveau  des 
couches  non  graisseuses  des  surrénales  d'oiseaux,  des  surrénales  d'am- 
phibiens  et  de  reptiles,  des  corps  surrénaux  des  plagiostomes,  mais 
dans  la  glande  carotidienne  s  du  bœuf  et  du  cheval,  l'organe  de  Zucker- 
kandl  d'un  nouveau-né,  les  parois  des  artères  rénales  des  ophidiens  (tro- 
pidonoctus  natrix,  zamenis  viridiflava)  et  des  téléostéens  (lophius  pis- 
catorius,  motella  vulgaris)  et  le  long  des  cordons  sympathiques  des 
amphibiens  (Raja). 

«  Aussi  pensé-je,  ajoute  Mulon,  que,  en  tenant  compte  de  la  réaction 
dans  toutes  ses  phases  et  avec  tous  ses  caractères ,  c'est-à-dire  en  faisant 
état  de  la  production  de  la  teinte  rose  initiale,  puis  de  la  teinte  brune, 
puis  du  virage  au  noir  ;  de  l'insolubilité  de  la  teinte  noire  dans  les 
essences  ;  de  l'absence  de  la  coloration  sur  des  pièces  lavées  à  l'eau 

1.  Mulon  P.  Soc.  de  biol.,  190*. 

2.  Mulon,  loc.  cit. 

3.  Ghevrel.  Thèse  doct.  se,  1889. 

4.  Mulon.  Arch.  gén.  de  méd.,  p.  3270. 

5.  Mulon  P.  .Soc.  de  biol.,  janv.  1904,  p.  113. 
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avant  l'action  de  l'acide  osmique,  nous  possédons  dans  les  vapeurs 
osmiques  un  moyen  très  sûr  de  reconnaître  la  présence  de  très  petits 
groupes  chromaffines  au  sein  même  des  parenchymes.  » 

4°  J'ai  mis  en  évidence  la  réaction  argyrique1  des  cellules  chromaf- 
fines dans  la  médullo-surrénale  du  chien,  du  lapin,  du  cobaye,  de 
l'homme. 

Pour  obtenir  cette  réaction,  il  suffit  de  suivre  exactement  la  tech- 
nique indiquée  par  Cajal  pour  les  centres  nerveux  :  plonger  des  frag- 
ments de  surrénale  fraîche  de  2  à  3  millimètres  d'épaisseur  dans  une 
solution  aqueuse  d'Az03Ag  à  3/100  à  l'étuve  à  37°  pendant  six  jours, 
laver  à  l'eau  distillée,  traiter  par  la  solution  d'acide  pyrogallique-formol 
pendant  vingt-quatre  heures,  laver,  passer  dans  l'alcool  et  inclure  à 
la  paraffine. 

On  voit  alors  la  substance  médullaire,  colorée  en  noir,  qui  tranche 
fortement  sur  la  substance  corticale  restée  jaune  pâle.  A  l'immersion, 
le  protoplasma  cellulaire  apparaît  bourré  de  grains  brun  noir,  réguliè- 
rement sphériques2.  In  vitro,  une  goutte  de  solution  d'adrénaline  au 
1/1  000e  versée  dans  une  solution  aqueuse  d'Az03Ag  à  1/100  réduit 
l'argent  sous  forme  de  granulations  noires  nettement  visibles  au 
microscope.  Cette  réduction  élective  n'est  évidemment  pas  spécifique. 
Néanmoins,  jointe  aux  réactions  précédentes,  elle  permet  de  recon- 
naître les  cellules  chromaffines  et  peut  donc  être  d'un  certain  secours 
dans  la  recherche  des  «  paraganglions  »  sympathiques. 

c)  Médullo-surrénale. 

Les  grosses  cellules  cylindriques,  disposées  en  cordons  dans  la 
substance  médullaire  de  la  surrénale,  sont  les  plus  anciennement  et  les 
mieux  connues  des  cellules  chromaffines.  Tout  ce  que  j'ai  dit  de  la 
cellule  chromaltine  en  général  s'y  applique  intégralement. 

Mais,  parce  que  la'  moelle  de  la  surrénale  a  été  et  est  encore  l'occa- 
sion de  discussions  multiples  et  représente  le  plus  volumineux  des 
paraganglions,  je  signalerai  quelques  points  particuliers  de  son  étude, 
sans  en  faire  une  description  complète,  qu'on  trouvera  dans  tous  les 
traités  d'anatomie  et  d'histologie  à  l'article  :  capsules  surrénales. 

Définition.  —  Grandes  cellules  cylindriques  accolées  par  2  ou  3 
pour  constituer  les  cordons  médullaires,  les  cellules  chromaffines 
constituent  l'élément  noble  de  la  moelle  de  la  surrénale. 

Anatomie  comparée.  —  L'individualité  de  la  médullaire  vis-à-vis  de  la 

1.  Laignel-Lavastine.  Applicat.  de  l'imprégnât,  argentique  de  Cajal  à  l'étude 
histo-chimique  de  la  cellule  médullo-surrénale.  Soc.  de  biol.,  1905,  i«  avril. 

2.  Laignel-Lavastine.  Note  sur  le  médullaire  des  surrénales  normales  du  lapin. 
.Soc.  anatomique.  N°  4,  avril  1905,  p.  331,  2  figures. 
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corticale  ressort  nettement  des  travaux  de  Swale  Vincent,  Giacomini, 
Grynfelt,  Pettit,  Delamare,  Soulié,  etc. 

Seule  la  surrénale  de  Y  anguille  est  formée  de  cylindres  creux  formés 
à  la  fois  d'éléments  adipo-pigmentés  (série  corticale)  et  d'éléments 
chrômaffines  (série  médullaire). 

Chez  les  plagiostomes  les  deux  séries  s'individualisent  en  deux 
organes  indépendants  : 

1°  les  corps  inler-rénaux,  dont  les  cellules  se  chargent  de  graisse 
et  n'ont  aucune  action  sur  la  pression  artérielle,  répondent  à  la  subs- 
tance corticale  ; 

2°  les  corps  supra-rénaux,  dont  les  éléments  sont  chrômaffines  et 
sidérophiles  et  contiennent  un  principe  vaso-constricteur  (Swale  Vin- 
cent, Biedl),  répondent  à  la  médullaire  surrénale  des  autres  vertébrés. 
Chez  les  amphibiens,  chez  les  anoures  comme  chez  les  urodèles, 
Giacomini  a  décrit  des  formations  médullaires  disséminées  au  milieu 
des  cordons  corticaux  et  au  voisinage  des  ganglions  sympathiques. 
Parmi  les  reptiles,  Soulié  a  étudié  le  lézard  des  murailles.  Ses  surré- 
nales, longues  d'un  millimètre,  sont  formées  de  deux  parties  :  l'anté- 
rieure répond  à  la  corticale  ;  la  postérieure  à  la  médullaire.  Mayer  et 
Wiesel  ont,  de  plus,  décrit  des  nids  cellulaires  chrômaffines  parasym- 
pathiques. .;.     , 

Chez  les  oiseaux,  les  surrénales  sont  formées  de  deux  sortes  de 
cordons  intriqués,  qui  répondent  aux  travées  corticales  et  médullaires 
des  mammifères  (Rabl,  Renaut,  Manasse,  Soulié). 

Chez  les  mammifères,  les  substances  médullaire  et  corticale  sont 
nettement  séparées,  l'une  occupant  le  centre  et  l'autre  la  périphérie 
des  surrénales.  Tout  au  plus  «  chez  l'homme  et  le  cobaye  les  cordons 
médullaires  se  continuent  sans  démarcation  appréciable  avec  ceux  de 
la  réticulée.  Chez  le  bœuf,  ils  pénètrent  dans  la  réticulée  et  même  dans 
la  fasciculée  au  niveau  de  laquelle  ils  se  recourbent  en  dessinant  des 
anses  et  des  glomérules.  Cette  pénétration  réciproque  des  deux  subs- 
tances s'accompagne  non  seulement  d'hétérotopies  corticales  intra- 
médullaires  (Arnold,  Henle),  mais  aussi,  quoique  moins  fréquemment, 
d'inclusions  médullaires  intra-corticales  ».  (Delamare.) 

Embryologie.  — La  bibliographie  de  cette  question  obscure  et  que  j'ai 
abordée  incidemment  dans  ma  thèse  1  est  très  complète  dans  le  remar- 
quable mémoire  de  Soulié2,  auquel  je  renvoie  et  que  je  résume,  ainsi 
que  ceux  de  Srdinko,  Aichel,  Wiesel,  Minervini3. 

d.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  pp.  12-15. 

2.  Soulié.  Recherches  sur  le  développement  des  capsules  surrénales  chez  les 
vertébrés  supérieurs.  Journ.  del'Anat.  et  de  la  Vhysiol.,  1903. 

3.  Minervini.  Des  capsules  surrénales  :  développement,  structure,  fonctions,  id., 
1904. 


ANAT0MIE    NORMALE    DES    ÉLÉMENTS    SYMPATHIQUES  87 

Selon  que  les  auteurs  font  dériver  la  surrénale  d'une  seule  ébauche 
ou  de  deux,  on  peut  les  diviser  en  unicistes  et  dualistes. 

Parmi  les  unicistes,  pour  Von  Braun  et  Gottschau  la  surrénale  est 
d'origine  mésodermique;  pour  Janosik  et  Mihalcowics,  elle  dérive  de 
l'épithélium  germinatif  ;  pour  Wolff,  His,  Waldeyer,  Weldon,  Aichel, 
elle  provient  de  l'épithélium  des  conduits  du  mésonéphros  ;  pour 
Semon  enfin,  de  l'épithélium  des  conduits  du  pronéphros. 

Les  dualistes,  qui  admettentune  ébauche  distincte  pour  la  substance 
corticale  et  pour  la  médullaire,  pensent  que  cette  dernière  tire  son 
origine  des  éléments  ganglionnaires  primitifs  du  grand  sympathique . 
C'est  un  retour  aux  glandes  nerveuses  de  Remak. 

Pour  la  majorité  des  dualistes  les  cellules  de  la  substance  médullaire 
ne  sont  pas  des  cellules  nerveuses  pleinement  développées,  mais  des 
éléments  embryonnaires,  qui  ont  persisté  ou  sont  à  peine  modifiés. 

Pour  les  uns,  Remak,  Kolliker,  Braun,  Balfour,  Minot,  Inaba,  Weldon, 
Semon,  Fusari,  Rabl,  l'ébauche  sympathique  s'est  précocement 
fusionnée  à  l'ébauche  corticale. 

Pour  les  autres,  Wiesel  et  Flint,  il  n'y  a  pas  eu  fusion  précoce  des 
deux  ébauches,  mais  immigration  secondaire  d'éléments  sympathiques 
dans  la  corticale. 

En  somme,  d'après  Soulié,  on  peut  conclure  que  la  substance  médul- 
laire se  constitue  aux  dépens  d'éléments  particuliers,  inclus  dans  les 
ganglions  sympathiques  abdominaux,  ou  en  relation  avec  eux. 

Ces  éléments,  qui  sont  les  cellules  parasympathiques  de  Soulié, 
paraissent  dès  l'abord  constitués  par  un  noyau  entouré  d'une  mince 
auréole  de  protoplasma  ;  ils  sont  difficiles  à  différencier  des  cellules 
embryonnaires  du  sympathique  ;  ces  dernières  s'en  distinguent  pour- 
tant parce  qu'elles  évoluent  vers  le  type  multipolaire. 

Les  cellules  parasympathiques1  forment  des  cordons  qui  se  mettent 
en  relation  avec  l'ébauche  corticale;  elles  ne  tardent  pas  à  se  carac- 
tériser par  leur  affinité  particulière  pour  les  sels  de  chrome  et  à  mériter 
le  nom  de  cellules  chromaffines. 

Ainsi,  chez  l'homme,  l'évolution  ontogénique  de  la  surrénale  rap- 
pelle la  phylogénique.  On  y  retrouve  les  trois  mêmes  stades  :  l'accole- 
ment  des  deux  substances  médullaire  et  corticale,  qui  persiste  chez 
les  reptiles  et  les  batraciens  ;  la  pénétration  sous  forme  de  cordons 
de  la  médullaire  dans  la  corticale,  comme  chez  les  oiseaux  ;  enfin 
l'englobement  de  la  médullaire  par  la  corticale,  stade  définitif  des 
mammifères." 

Histologie.  —  Négligeant  les  amas  lymphoïdes  décrits  parHolmgren 

1.  Parasympathique  est  pris  par  Soulié  dans  le  sens  anatomique  d'élément  à  côté 
du  sympathique  et  n'a  donc  pas  la  signification  du  parasympathique  de  Langley. 


LES    LESIONS    ANATOMIOUES 


«à 


0*jg*>*  o%: 

o 


et  Anderson,  Guieysse,  Oppenheim  et  Loeper,  et  les  cellules  sympathi- 
ques étudiées  plus  haut,  je  n'envisage  de  la  moelle  que  ses  cordons 
cellulaires,  dirigés  et  anastomosés  en  tous  sens  et  formant  un  réseau 
complexe,  dans  les  mailles  duquel  sont  de  très  nombreux  capillaires. 
Les  cellules  médullaires  sont  cylindriques.  Elles  mesurent  de  25  à 
30-  \l.  Leur  noyau,  ovoïde  ou  arrondi,  est  central.  Gottschau  et  Vialleton 
ont  décrit  quelques  éléments  polynucléés. 

«  Très  difficile  à  bien  fixer,  dit  Delamare,  le  protoplasma  se  rétracte 

inégalement  et  simule,  de  façon  plus  ou 
moins  grossière,  le  corps  d'une  cellule 
nerveuse  multipolaire.  Les  cellules  mé- 
dullaires sont  probablement  pourvues 
d'un  ou  deux  centrosomes  (Canalis,  Car- 

lier,    Pfaundler    et    Guieysse).    Entouré 

0%  •  •"•'&J^U  I5P 
^  •  O  '  t^V»  d'espaces  péri-cellulaires  communiquant 
.*&K™f  avec  les  vaisseaux  (L.  Félicine),  creusé 
de  canalicules  intercellulaires  (Ciaccio, 
Holmgren)  et  parfois  de  vacuoles  (Stil- 
ling,  Grynfelt)  ce  protoplasma  n'est  pas 
homogène,  mais  chargé  de  granulations. 
Ces  granulations  ont  tous  les  carac- 
tères, que  j'ai  décrits  à  la  cellule  chro- 
maffine  en  général.  Je  rappelle  avec 
quelle  facilité  le  nitrate  d'argent  les  met 
en  évidence,  non  seulement  chez  l'ani- 
mal (fig.  19),  mais  chez  l'homme,  comme 
j'ai  pu  m'en  assurer  dans  de  nombreuses 
autopsies.  On  a  là  un  moyen  d'apprécier 
la  richesse  de  la  médullaire  en  adréna- 
line. Je  l'ai  appliqué  à  l'expérimentation  et  à  la  clinique. 

Mais  ce  n'est  pas  une  raison  pour  substituer  le  terme  de  système 
adrénalinique  au  terme  de  chromaffine  ;  car  il  y  a  plus  que  l'adrénaline 
dans  les  cellules  chromaffines  de  la  médullo-surrénale. 

Je  ne  suis  donc  pas  la  suggestion  de  Tomosaburo  Ogata  et  Akira 
Ogata.  Même  en  admettant  comme  eux  que  la  réaction  de  Henle  au 
bichromate  de  potasse,  aussi  bien  d'ailleurs  que  la  réaction  au  nitrate 
d'argent  ou  à  l'acide  osmique,  sont  produites  par  l'adrénaline,  ce  n'est 
pas  une  raison  pour  substituer  aux  appellations  de  Biedl,  organes 
surrénaux,  corps  surrénaux,  le  nom  de  cellules  adrénaliniques,  tissu 
adrénalinique,  système  adrénalinique. 


Fig.  19.  —  Cellule  médullo-sur- 
rénale du  lapin.  Imprégnation 
argentique.  Zeiss.  oc.  IV,  obj. 
imm.  lm,5  (Laignel-Lavastine. 
■Soc.  anat.,  avril  lïJ05,  p.  332). 

On  voit  le  protoplasma  des  cellules 
cylindriques  des  cordons  médullaires 
bourré  de  grains  brun  noir. 


1.  Tomosaburo  Ogata  et  Akira  Ogata.  La  réact.  de  Henle  sur  les  cell.  chromaf- 
fines de  la  gl.  surr.  et  le  test  microscopique  de  l'adrénaline.  Journ.  of  Exp.  Med.t 
juin  1917,  pp.  807-817.  (Pr.  méd.,  22  avril  1918,  p.  216). 
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d)  Plexus  solaire. 

J'ai,  dans  ma  thèse,  signalé  les  cellules  chromaffines  dans  les  gan- 
glions semi-lunaires  (fïg.  20).  «  On  trouve,  disais-je  i,  comme  l'ont 
montré  Stilling  et  Dostoiewsky,  dans  les  ganglions  du  sympathique 
abdominal,  surtout  dans  ceux  du  lapin,  du  chat  et  du  chien,  de  petits 
corpuscules  composés  de  cellules,  qui  se  colorent  en  bleu  par  le  per- 
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Fig.  20.  —  Cellules  chromaffines  dans  le  plexus  solaire  d'un  nouveau-né  (Bichro- 
mate de  potasse  et  formol.  Hématoxyline-éosine,  1.200  diamèlres)  (d'après  N.  Pende. 
Patologia  dell  apparecchio  surrénale  e  degli  organi  parasimpatici,  pi.  IV,  fig.  8, 
p.  316). 

a.  Cellules  cliromaffiiies  agminées  ou  isolées. 

b.  Cellule  sympathique. 
n.  Fibre  nerveuse. 

sulfate  de  fer  et  en  brun  par  le  bichromate  de  potasse  comme  les  élé- 
ments médullaires  des  capsules  surrénales.  Ces  corps  ont  une  limite 
connective  commune,  possèdent  de  petits  vaisseaux  capillaires  et  cor- 
respondent évidemment  aux  «  Zellennester  »  de  Mayer. 

Ces  nids  cellulaires  de  Mayer  doivent  être  distinguas  des  cellules 
sympathiques  multinucléées. 

En  général,  comme  le  fait  remarquer  Delamare2,  les  éléments  chro- 
maffines,  situés  dans  les  ganglions  sympathiques,  sont  trop  peu  nom- 


1.  Laignel-Lavastine.  Hexus  solaire,  p.  63  et  p.  69.  • 

2.  Gabriel    Delamare.   Organes  chromafiines.   Traité  d'anatomie  Poirier-Charpy, 
2«  édit.  T.  V,  fasc.  2,  p.  996. 
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breux  pour  faire  sentir  leur  action,  puisque  l'injection  d'extrait  gan- 
glionnaire est,  d'après  Allen  Gleghorn,  nettement  hypotensive. 

Parfois,  au  contraire,  il  existe,  comme  dans  le  cas  de  Jaboulay1,  une 
véritable  surrénale  accessoire,  incluse  dans  le  ganglion  semi-lunaire. 

e)  P 'ara ganglion  aortique  de  Zuckerkandl. 

Aperçus  par  Kolliker,  et  décrits  en  1901  par  Zuckerkandl  dans  le 
plexus  sympathique  de  l'aorte  abdominale  à  la  hauteur  de  l'émergence 


-  a  r- 


a.  m  i 


ami 


Fig.  21.  —  Organe  de  Zuckerkandl 
(d'après  Poirier-Charpy.  Anat.  humaine,  2e  éd.,  t.  V,  f.  II,  p.  997). 

A.  Organes  de  Zuckerkandl. 

1,  principaux  ;  2,  3,  4,  accessoires. 

B.  Organe  de  Zuckerkandl  en  H  (Pende). 

C.  Organe  de  Zuckerkandl  en  fer  à  cheval  (Pende). 
a.  r.        Artère  rénale. 

a.  m.  i.  Artère  mésentérique  inférieure. 

de  la  mésentérique  inférieure,  les  paraganglions  aortiques  sont  de  petits 
corps  allongés  verticalement,  cylindroïdes  ou  légèrement  aplatis  et 
plus  ou  moins  effilés  à  leurs  deux  extrémités.  Le  droit,  selon  Testut  -, 
a  15  millimètres  de  haut  et  le  gauche  10.  Leur  largeur  oscille  entre 
4  et  5  millimètres.  Ils  sont  plus  mous  et  d'un  gris  plus  foncé  que  les 
ganglions  lymphatiques.  Ils  ont  des  rapports  intimes  avec  les  branches 
du  plexus  sympathique  de  l'aorte,  qui  s'entrecroisent  tout  autour  d'eux 
comme  pour  les  envelopper  dans  une  sorte  de  filet.  (Testut.) 


1.  Jaboulay.  Lyon  méd.,  1890,  p.  473. 

2.  Testut.  Anatomie.  5°  édit.  T.  IV,  p.  540,  1905. 
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Pende  *  a  constaté  que  ces  corpuscules  étaient  parfois  réunis  par  un 
isthme  transversal,  préaortique,  qui  donne  à  l'ensemble  la  forme  d'un  H 
ou  d'un  fera  cheval.  Presque  toujours,  dit  Delamare  2,  l'organe  prin- 
cipal est  accompagné  de  corpuscules  similaires  plus  petits  et,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  on  peut  dire  qu'il  constitue  le  plus  gros 
segment  d'une  chaîne  de  corps  chromaffînes,  qui  s'étend  du  plexus 
solaire  à  la  bifurcation  de  l'aorte  abdominale  et,  quelquefois  môme,  se 
prolonge  le  long  des  artères  iliaques  primitives  et  des  uretères  (fig.  21). 

Au  microscope  (fig.  22),  dit  Delamare,  on  trouve  dans  un  stroma 


Fig.  22.  —  Organe  de  Zuckerkandl  d'un  nouveau-né.  Bichromate  de  potasse  et  for- 
mol, colorât.  Ziehl-Neelsen,  grossiss.  1.200  d.  (d'après  N.  Pende.  Patol.  ciel  app. 
surr.,  p.  318). 
En  a,  cellules  propres,  nettement  chromafiines,  ordinairement  en  cordons,  et  limitant  directement  les- 

bords  du  capillaire  b. 

conjonctif  très  développé,  riche  en  cellules  à  noyaux  allongés  et  très 
vasculaire,  des  amas  et  des  cordons  irréguliers  de  cellules  chromaflines 
(Kohn),  que  Bonnamour  et  Pinatelle  se  refusent  à  identifier  avec  les 
cellules  médullo-surrénales. 

L'extrait  de  cet  organe  est  hypertenseur  (Biedl  et  Wiesel). 

D'après  Zuckerkandl,  la  régression  commence  peu  après  la  nais- 
sance ;  elle  serait  un  peu  plus  tardive  pour  Focaccio,  Bonnamour, 
Pende.  Au  début,  cette  involution  se  caractérise,  comme  celle  du 


1.  Nicolo  Pende,  loc.  cit. 

2.  Gabriel  Delamare.  Organes  chromaffînes.  Traité  d'anatomie  de  Poirier-Gharpv, 
2»  édit.  T.  V.,  f.  2,  p.  997. 
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thymus  (Delamare),  par  une  infiltration  lymphoïde  partielle,  dit  Pelle- 
grini  ;  elle  aboutit  à  une  dégénérescence  hyaline  totale,  décrite  par 
Nicolo  PCnde. 


f)  Paraganglion  cardiaque  de  Wiesel  et  Wiesner. 

Wiesel  et  Wiesner  !  ont  trouvé,  chez  l'homme,  dans  la  graisse  qui 
entoure  l'artère  cornaire  gauche,  en  arrière  de  l'oreillette  gauche,  un 
corpuscule  gris  rougeàtre,  long  de  10  à  15  millimètres,  large  de  3  à  4, 
de  forme  cylindrique  et  ressemblant  à  un  ganglion  lymphatique. 

D'après  Nicolo  Pende  -,  ce  ganglion  est  au  milieu  des  rameaux  du 
plexus  cardiaque  sympathique  qui  vont  à  l'oreillette  gauche.  Au  lieu 
d'être  assez  volumineux,  il  peut  se  fragmenter  en  plusieurs  corpuscules 
du  volume  d'un  grain  de  mH  ;  mais  toujours  on  arrive  à  y  mettre  en 
évidence  des  cellules  chromaftîncs.  Cette  recherche  est  d'ailleurs  dif- 
ficile et  plusieurs  fois  elle  est,  entre  mes  mains,  restée  négative. 

Wiesel  n'a  trouvé  aucun  corpuscule  analogue  sur  l'artère  coronaire 
droite.  La  masse  chromaffine  du  paraganglion  cardiaque  peut  égaler 
la  taille  de  la  médullo-surrénale. 

Trinci 3  a  décrit  aussi  des  cellules  chromaffines  dans  le  plexus  ner- 
veux sous-péricardique  de  l'homme.  Enlin  Goodhart*  en  a  vu  aussi 
entre  les  fibres  du  vague. 

g)  Glande  carotidienne  de  Luschka. 

Cette  glande  a  été  très  complètement  décrite  par  Pende  et  Dela- 
mare, auxquels  j'emprunte  le  résumé  suivant. 

Découverte  par  Haller  (1762),  étudié  par  Andersen  (1797),  Arnold, 
Mayer,  Stilling,  Luschka  qui  la  range  dans  les  glandes  nerveuses, 
Nervendrusen  de  Leydig,  puis  par  Switzer,  Rieffel 5,  Pende6,  Delamare, 
la  glande  carotidienne  est  située  dans  le  tissu  cellulaire  dense,  qui  se 
trouve  à  la  face  postéro-interne  de  la  bifurcation  de  la  carotide  primi- 
tive à  laquelle  son  extrémité  inférieure  est  reliée  par  un  trousseau 
fîbro-élastique  et  vasculaire,  parfois  désigné  sous  le  nom  de  ligament 
de  Mayer.  Elle  est  donc  plutôt,  selon  la  remarque  de  Rieffel  etPrince- 
teau,  rétro-carotidienne  qu'inter-carotidienne. 

1.  Wiesel  et  Wiesner.  Wien.  Klin.  Woch.,  14  juin  1906. 

2.  Nicolo  Pende.  Patologia  del'  apparecchio  surrénale  e  degli  organi  parasimpa- 
tici.  Milano.  Societa  éditrice  libraria,  1909,  p.  320. 

3.  Trinci.  Mém.  de  l'Ac.  royale  de  Bologne,  1007. 

4.  Goodhart  G.  Naturforschen.de  Gesellsch.  in  Freiburg,  20  juill.  1909. 

5.  N.  Pende,  loc.  cit.,  pp.  321-329. 

6.  Delamare,  loc.  cit.,  p.  904. 
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Sa  forme  est  variable.  Kohn  en  décrit  4  types  : 

1°  le  type  compact,  donnant  l'aspect  d'un  organe  parenchymateux, 
comme  chez  le  chat  ; 

2°  le  type  insulaire  ou  réniforme  avec  multiples  subdivisions  en 
lobules  par  un  tissu  conjonctif  abondant,  comme  chez  les  singes 
(Macacus  rhésus)  ; 


^   •  JJ* 
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Fig.  23.  —  Paraganglion  carotidien   chez  le  corbeau  (d'après  W.  Kose.  Die  paia- 
ganglien  bei  den  Vogeln.  Arch.  f.  Mikr.  Anat.,  1907.  T.  I). 

La  figure  représente  des  cellules  ganglionnaires  entourant  le  «  nid  épithélial  ». 
c.  g.       Cellules  ganglionnaires  du  sympathique, 
c.  chr.  Cellules  chromaffiiies. 

3°  le  type  fusiforme  avec  prédominance  telle  de  l'élément  conjonctif 
que  les  cellules  nobles  sont  rares  et  isolées,  comme  chez  l'homme  ; 

4°  le  type  diffus,  sans  limites  précises  des  éléments  cellulaires  dis- 
séminés dans  le  tissu  conjonctif  péri-carotidien,  comme  chez  le  lapin 
adulte. 

Chez  l'homme,  la  glande  carotidienne,  verticale,  longue  de  5  à  7  milli- 
mètres, large  de  2  à  4  millimètres,  épaisse  de  lmm,5,  a  un  pôle  supé- 
rieur un  peu  plus  gros  que  l'inférieur. 

Assez  souvent  elle  est  formée  de  deux  segments  inégaux  et  parfois 
même  divisée  en  quatre  ou  cinq  nodules  arrondis  assez  difficiles  à 
trouver,  ce  qui  a  conduit  Gomez  à  admettre  son  inconstance.  Sa  cou- 
leur est  rougeàtre,  sa  consistance  ferme. 
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Vascularisée  par  des  ramnsculés  de  la  carotide  primitive  qui  l'attei- 
gnent par  le  ligament  de  Mayer,  la  glande  carotidienne  reçoit  de  nom- 
breuses libres  nerveuses,  qui,  suivant  Swilzer,  proviennent  du  ganglion 
cervical  supérieur,  du  tronc  du  sympathique  cervical,  des  IXe  Xe  et 
XIIe  paires.  Seuls,  d'après  Rieftel,  les  rameaux  sympathiques  sont 
constants.  Ilistologiquement  le  corpuscule  carotidien  de  l'homme  est 
constitué  par  un  stroma  conjonctif  diffus,  très  abondant  et  remarqua- 
blement riche  en  vaisseaux  (capillaires  sinusoïdaux  à  endothélium 
continu,  d'après  Minot  et  Lewis)  et  en  fibres  nerveuses  surtout  amyéli- 
niques  ;  ce  stroma  conjonctif  contient  souvent  quelques  éosinophiles 
et  isole  les  uns  des  autres  de  rares  îlots  cellulaires  d'apparence  épi- 
théliale,  parsemés  de  cellules  sympathiques  (fig.  23). 

Loin  de  présenter  une  disposition  cordonale  et  une  systématisation 
périvasculaire  nettes,  les  cellules  carotidiennes  sont  irrégulièrement 
groupées  en  amas  de  formes  et  de  dimensions  variables. 

Klle  sont  assez  grandes,  irrégulièrement  polygonales  ou  ovalaires  et 
plus  rarement  en  raquette,  à  contours  nets  ;  le  noyau  est,  en  général, 
unique,  arrondi,  assez  volumineux  et  souvent  riche  en  chromatine  ;  le 
protoplasma  est  abondant  et  finement  granuleux  ;  sa  structure  granu- 
leuse disparaît  sous  l'influence  des  fixateurs,  tels  que  l'alcool,  le 
sublimé,  le  formol,  le  Flemming.  Les  vacuoles  sont  très  nombreuses, 
comme  on  le  voit  très  nettement  sur  une  préparation  de  glande  caro- 
tidienne de  vieillard  faite  par  Victor  Jonesco l  ;  mises  par  les  uns  sur  le 
compte  d'une  fixation  défectueuse,  elles  sont  considérées  comme  phy- 
siologiques par  Grynfelt/Stoerck,  Alezais  et  Peyron.  Pour  ces  derniers, 
qui  ont  noté  leur  confluence,  surtout  dans  les  syncytiums,  elles  repré- 
sentent un  stade  constant  du  cycle  sécréloire. 

Frappé  par  la  richesse  de  l'innervation  du  corpuscule  carotidien, 
Andersen  en  fit  un  ganglion  sympathique  ;  frappé  par  l'importance  de 
sa  vascularisation,  Arnold  l'envisagea  comme  un  glomérule  vasculaire 
entouré  de  formations  périthéliales  développées  aux  dépens  des  élé- 
ments de  la  paroi  externe  des  vaisseaux,  d'où  le  nom  de  périthéliomes 
donné  à  ses  tumeurs.  L'opinion  d'Arnold  est  accepté  par  Debierre, 
qui  regarde  le  corpuscule  carotidien  comme  le  débris  d'un  réseau 
vasculaire  annexé  chez  les  amphibiens  au  2e  arc  branchial  et  par 
Katschenko,  Marchand,  Paltoff,  qui  le  font  provenir  de  la  prolifération 
de  la  paroi  carotidienne.  Cette  opinion  est,  par  contre,  formellement 
contredite  par  Luschka,  qui,  se  basant  sur  l'aspect  éphitélial  du 
parenchyme,  n'hésite  pas  à  tenir  le  corpuscule  corotidien  pour  une 
glande  close  annexée  au  sympathique  et  par  Stieda,  qui  le  fait  dériver 
de  la  prolifération  de  l'épithélium  d'une  fente  branchiale. 

\.  Victor  Jonesco.  In-Poirier-Charpy.  Anal,  hum.,  t.  V,  f.  2,  fig.  G68,  p.  995., 
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Stilling1,  Kohn  et  Kose  (fig.  23),  constatant  la  chromaffinité  des  cel- 
lules carotidiennes,  homologuent  le  corpuscule  à  la  médullo-surrénale 
et  le  décrivent  sans  le  nom  de  paraganglion  carotidien  ;  son  origine 
aux  dépens  d'un  amas  parasympathique  est  admise  par  Kohn.  Mulon 
confirme  cette  manière  de  voir  en  constatant  que  les  cellules  caroti- 
diennes  présentent  la  réaction  de  Vulpian  et  que  les  extraits  corpuscu- 
laires ont  un  pouvoir  hypertenseur  manifeste.  Il  est  vrai  que  Tarozzi 
a  observé  l'absence  habituelle  de  la  réaction  chromaffine  chez  l'adulte 
et  que  Pende- a  établi  que,  même  chez  le  nouveau-né,  les  cellules 
carotidiennes  sont  loin  de  se  colorer  toutes  en  jaune  ou  en  brun  par  le 
bichromate  de  potasse.  Cet  auteur  suppose  qu'il  s'agit  peut-être  d'élé- 
ments chromaffines,  arrêtés  dans  leur  développement.  Quoi  qu'il  en 
soit  de  cette  hypothèse,  ajoute  Delamare,  il  est  bien  évident  que  la 
sclérose  physiologique  du  corpuscule  carotidien  est  peu  favorable  à 
l'idée  d'un  rôle  fonctionnel  important  et  que,  si  réellement  il  s'agit  d'un 
centre  adrénalinogène,  l'activité  de  ce  centre  est  bien  minime,  puisqu'il 
est  incapable  de's'opposer  aux  effets  de  la  capsulectomie  bilatérale. 

Cependant  les  expériences  de  Frugoni\  qui  constate  de  l'hyperten- 
sion artérielle  transitoire  suivie  d'hypotension  à  la  suite  d'injections 
intra-veineuses  d'extrait  de  glande  carotidienne,  rendent  possible  et 
même  probable  l'hypothèse  d'une  sécrétion  interne  de  ce  corpuscule. 

h)  Glande  coccygienne  de  Luschka. 

Les  deux  meilleures  descriptions,  que  je  connaisse,  de  la  glande 
coccygienne  sont  celles  de  Pende  et  de  Delamare. 

Je  reproduis  cette  dernière,  qui  est  plus  récente  '*  et  tient  compte  des 
travaux  antérieurs. 

La  glande  coccygienne,  découverte  par  Luschka  (en  1859),  est  un 
petit  nodule  d'un  brun  foncé,  gros  comme  une  lentille  ou  un  pois,  long 
de  4  millimètres,  large  de  3,  épais  de  2mm,5,  situé  devant  la  pointe  du 
coccyx,  dans  la  graisse  qui  comble  la  fossette  circonscrite  par  l'inser- 
tion des  fibres  coccygiennes  du  releveur  anal.  Elle  est  appendue  à  la 
terminaison  de  l'artère  sacrée  moyenne,  qui,  lorsqu'elle  est  injectée, 
peut  aider  à  sa  découverte . 

La  glande  coccygienne  reçoit  un  bouquet  d'artérioles  relativement 

1.  «  Je  crois  pouvoir  affirmer,  dit  Stilling  dès  1891,  que  le  ganglion  inter-caroti- 
dien,  quelle  que  soit  son  origine  embryonnaire,  n'est  ni  un  simple  lacis  vasculaire, 
ni  un  organe  rudimentaire,  mais  une  glande  vasculaire  sanguine  d'une  structure 
analogue  à  celle  des  capsules  surrénales.  » 

2.  N.  Pende,  loc.  cit. 

3.  C.  Frugoni.  La  glande  carotidienne  de  Luschka  possede-t-elle  une  sécrétion 
interne  propre?  Semaine  me'd.,  9  oct.  1912,  pp.  481-483. 

4.  Gabriel  Delamare.  in  Anatomie  de  Poirier,  2»  édit.  T.  V.,  f.  2.  p.  998-999. 
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très  nombreuses,  issues  de  la  sacrée  moyenne,  et  deux  ou  trois  fins 
filets  nerveux,  qui  émanent  du  ganglion  coccygien  ou  du  rameau  de- 
communication  réunissant  les  extrémités  inférieures  des  deux  grands 
sympathiques.  Luschka  insiste  sur  la  présence  de  nombreux  corpus- 
cules de  Vater. 

Histologiquement  la  glandule  de  Luschka  est  constituée  par  des 
amas  cellulaires  allongés  ou  arrondis,  séparés  les  uns  des  autres  par 
des  bandes  conjonctives  d'autant  plus  développées  qu'il  s'agit  d'un 
sujet  plus  vieux.  Les  cellules  glandulaires  sont  polygonales  ou  ova- 
laires  et  disposées  assez  régulièrement  les  unes  à  côté  des  autres  ; 
elles  présentent  une  certaine  systématisation  péri-vasculaire,  qu'on 
remarque  nettement  sur  la  figure  faite  d'après  une  préparation  person- 
nelle de  Delamare1  et  qu'il  a  jointe  à  sa  description.  Leurs  noyaux 
sont  petits,  ronds  ouovalaires  et  plus  souvent  irréguliers.  Il  en  est  qui 
se  colorent  d'une  façon  intense  et  diffuse  ;  les  autres  sont  plus  pâles  et 
pourvus  d'un  réticulum  chromatinien  bien  différencié.  Les  caryokinèses 
font  défaut.  Le  protoplasme  est  abondant  et  se  colore  d'une  façon  vive 
et  diffuse  par  l'éosine  ;  il  ne  présente  ni  granulations,  ni  vacuoles 
(Pende) 2. 

Gegenbaur  regarde  la  glande  coccygienne  comme  le  reliquat  des 
branches  spinales  de  la  sacrée  moyenne;  ces  branches  se  seraient 
atrophiées,  en  même  temps  que  disparaissait  la  moelle  caudale  à 
laquelle  elles  se  distribuaient  primitivement.  Cette  théorie  ne  rend  pas 
compte  de  la  présence  des  amas  épithéliaux  ou  épithélioïdes,  qui, 
d'après  Kohn  et  Shaper,  seraient  des  amas  chromaffines  provenant, 
suivant  toute  probabilité,  des  îlots  parasympathiques  de  l'extrémité 
caudale  du  sympathique.  La  manière  de  voir  de  Kohn  et  Shaper  est 
combattue  par  Schumacher  et  Pende,  qui  n'ont  pu  déceler  la  chromaf- 
finité  des  cellules  coccygiennes,  et  par  Stoerck,  qui  n'admet  pas  de 
rapport  génétique  certain  entre  la  glandule  de  Luschka  et  le  sympa- 
thique. Pour  Pende  les  cellules  coccygiennes  seraient  plus  voisines 
des  cellules  interstitielles  de  l'ovaire  et  du  testicule  que  des  éléments 
chromaffines. Enfin,  Alezais  etPeyron3  ont  montré,  d'une  part,  que  la 
glande  coccygienne  dite  de  Luschka,  mais  découverte  en  1887  par 
Tourneux  et  Hermann,  est  d'origine  et  de  nature  conjonctive  et,  d'autre 
part,  que  les  tumeurs,  rapportées  à  cette  soi-disant  glande  parles  Alle- 
mands, sont  d'origine  neuro-embryonnaire  et  proviennent  des  vestiges 
du  tube  médullaire  de  l'embryon. 

).  Delamare.  In  Tr.  de  Poirier-Charpy,  2°  éd.,  t.  V,  f.  2,  fig.  671,  p.  998. 

2.  Pende,  loc.  cit.,  p.  331. 

3.  Alezais  et  Peyron.  Tumeurs  de  la  région  du  coccyx.  Ac.  des  ac,  9  déc.  1918. 
/'.  Al.,  1919,  p.  650. 
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i)  Paraganglion  tympanique. 

Long  d'environ  4  millimètres,  le  paraganglion  tympanique,  dit 
Delamare1,  est  situé  autour  du  nerf  de,Jacobson,  à  L'intérieur  du  canal 
tympanique.  Sa  structure  appelle  de  nouvelles  recherches. 

D.  —  Éléments  sympathiques  du  névraxe 

Les  éléments  sympathiques,  qu'on  trouve  dans  le  névraxe,  sont  de 
deux  ordres  :  1°  les  uns,  les  plus  nombreux,  qu'on  commence  à  con- 
naître, sont  les  centres  trophiques  des  fibres  sympathiques  qui  s'échap- 
pent du  névraxe  par  les  rameaux  communicants  ou  les  neurones  inter- 
centraux qui  agissent  sur  ces  centres  trophiques  ; 

2°  Les  autres,  non  plus  origine,  mais  terminaison  du  grand  sympa- 
thique, ne  sont  que  la  partie  localisée  au  névraxe  du  sympathique 
viscéral,  partie  absolument  analogue  à  celles  que  j'ai  écrites  dans  le 
paragraphe  B  sur  le  sympathique  viscéral  -'. 

Ainsi  le  névraxe  apparaît  comme  l'origine  et  l'aboutissant  d'une 
partie  du  sympathique.  On  conçoit  donc  qu'ils  agissent  l'un  sur  l'autre 
par  des  réactions  réciproques. 

J'étudierai  d'abord  les  centres  sympathiques  contenus  dans  le 
'néoraxe  :  moelle,  bulbe  et  encéphale,  et  ensuite  les  plexus  sympathi- 
ques du  viscère  névraxe,  plexus  sympathiques  méningés  spinaux, 
bulbaires,  encéphaliques. 

a)  Centres  sympathiques  situés  dans  le  névraxe 

Ces  centres,  que  l'hypothèse  admet  depuis  longtemps  pour  expli- 
quer les  réactions  physiologiques,  expérimentales  et  cliniques,  sont 
encore  très  mal  connus  au  point  de  vue  anatomique. 

La  complexité  du  névraxe,  les  réactions  à  distance  et  les  actions  de 
suppléance  rendent  très  difficiles  les  inductions  tirées  de  la  méthode 
anatomo-clinique. 

Aussi  n'indiquerai-je  que  ceux  de  ces  centres  que  la  méthode  anato- 
mique a  mis  en  évidence,  renvoyant  pour  l'examen  des  autres  à  la 
partie  physiologique. 

a)  Centres  sympathiques  médullaires.  —  Ces  centres  sont  depuis 
longtemps  admis,  mais  jusqu'à  la  (in  du  xixe  siècle  leur  localisation 
restait  peu  précise.  Et  dans  son  Traité  de  Physiopathologie  clinique 
Grasset3  pouvait  encore  écrire  :  «  Chez  un  malade,  que  j'ai  étudié  en 

1.  G.  Delamare,  loc.  cit.,  p.  9U4. 

2.  P.  57. 

3.  Grasset,  Traité  de  physiopathologie  clinique,  t.  III,  p.  103. 
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1889,  il  y  avait  des  sueurs  exagérés  et  de  l'hyperthcrmie  du  même  côté 
que  de  la  thermanesthésie  et  de  l'analgésie.  Je  réunis  alors  29  faits, 
empruntés  à  divers  auteurs,  dans  lesquels  la  même  coexistence  était 
notée.  De  cette  association  fréquente  de  deux  ordres  de  phénomènes, 
on  pouvait  déjà  induire  que  probablement  les  lésions  correspondant  à 
l'un  et  à  l'autre  symptômes  ont  le  môme  siège  ou  deux  sièges  bien 
voisins.  » 

Cliniquement,  ajoutait  Grasset1,  la  dissociation  dite  syringo  myélique 
delà  sensibilité  est  le  syndrome  des  cornes  postérieures  de  la  moelle 
et  les  troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  (quand  ils  sont  d'origine 
médullaire)  sont  le  syndrome  de  la  substance  grise  centrale  (base  des 
cornes  antérieures). 

J'ai  essayé  par  la  méthode  des  réactions  à  distance  de  mettre  en 
évidence  quelques-uns  de  ces  centres  sympathiques  de  la  moelle. 

Au  Collège  de  France,  dans  le  laboratoire  de  mon  maître,  François 
Franck,  j'ai,  de  mai  1901  à  février  1902,  produit  chez  le  chien,  l'ablation 
de  la  chaîne  du  sympathique  thoracique. 

L'animal  morphine,  puis  chloralisé  et  soumis  à  la  respiration  artifi- 
cielle, était  couché  sur  le  flanc  droit  ;  la  moitié  gauche  du  thorax, 
lavée,  rasée,  aseptisée,  était  incisée  dans  le  7°  ou  8e  espace  intercos- 
tal. Par  la  brèche  ouverte  on  allait  à  la  recherche  de  la  chaîne  sympa- 
thique, qui,  dans  la  gouttière  costo-vertébrale,  était  disséquée  à  la  sonde 
cannelée.  Les  rameaux  communicants,  successivement  coupés,  lais- 
saient libre  le  cordon  sympathique,  qu'on  enlevait  complètement  en  le 
sectionnant  ou  l'arrachant  en  bas,  le  plus  près  possible  du  diaphragme, 
et  en  haut,  le  plus  près  possible  du  ganglion  stellaire.  Cette  opération 
est  relativement  difficile.  Néanmoins  le  pneumothorax,  fatalement 
double  chez  le  chien,  par  suite  de  l'absence  de  médiastin,  n'a  pas 
d'inconvénient,  grâce  à  la  respiration  artificielle  ;  le  danger  de  la  bles- 
sure des  artères  intercostales  dans  la  dissection  des  rameaux  commu- 
nicants est  facile  à  éviter.  Le  grand  obstacle  fut  l'infection. 

Au  Collège  de  France,  sur  vingt  chiens  opérés  avec  L.  Hallion, 
dix-huit  sont  morts  d'infection  dans  les  quatre  jours,  qui  ont  suivi 
l'opération.  Dix  sont  morts  de  septicémie,  vingt-quatre,  trente-six, 
quarante-huit  heures  après  l'opération.  Huit  sont  morts  en  trois  ou 
quatre  jours  avec  une  réaction  inflammatoire  pleuro-pariétale.  Le  souci 
de  l'antisepsie  et  de  l'asepsie,  les  changements  apportés  aux  panse- 
ments, suture  à  trois  étages,  pansements  glycérines,  pansements 
ouatés,  bandages  de  corps,  pansements  à  la  gaze  collodionnée,  n'ont 
pas  fait  varier  les  résultats  jusqu'au  jour  où  le  lieu  d'opération  fut 
changé.  De  février  à  juin   1902,  j'ai  fait  avec  la  même  technique  la 

1.  Grasset.  Diagnostic  des  mal.  de  la  moelle.  Actualités  scienli/îq.,  1901.  p.  53. 
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môme  opération  à  la  Salpètrière  dans  un  des  laboratoires  de  la  clinique 
des  maladies  nerveuses.  Sur  quatre  chiens  opérés,  les  deux  premiers 
ont  très  bien  guéri,  les  deux  derniers  sont  morts. 

De  ces  faits,  l'importance  du  local  dans  le  succès  des  opérations 
ressort  avec  évidence  l. 

Le  chien  de  la.  première  expérience  a  été  sacrifié  au  bout  de  vingt- 
six  jours. 

L'examen  de  sa  moelle  a  montré  :  au  Nissl  des  altérations  évidentes 
dans  le  plus  grand  nombre  des  cellules  de  la  corne  latérale  gauche,  de 
la  base  de  la  corne  antérieure  gauche  et  dans  quelques  cellules  de  la 
colonne  de  Clarke2  et  de  la  région  périépendymaire  sur  les  3e,  4e,  oe, 
6e  et  8e  segments  dorsaux  qui  seuls  ont  été  examinés  ;  au  Marchi,  des 
altérations  dans  les  racines  postérieures  des  7e  et  9°  segments  dor- 
saux, qui  seuls  ont  été  examinés.  Les  ganglions  rachidiens  ont  paru 
normaux. 

Le  bout  inférieur  du  splanchnique  gauche  avait  un  très  grand 
nombre  de  fibres  atteintes  de  dégénérescence  wallérienne  ;  le  droit 
était  sain.  Les  ganglions  solaires  étaient  entourés  d'une  atmosphère 
cellulo-adipeuse  très  hypérémiéc  ;  leurs  vaisseaux  étaient  dilatés; 
leurs  cellules  nerveuses  avaient  leur  protoplasma  laqué,  leur  noyau 
coloré  et  diffus. 

Le  chien  de  la  deuxième  expérience  a  été  sacrifié  au  bout  de  dix- 
neuf  jours.  Les  6P  et  7e  segments  dorsaux,  examinés  à  la  méthode  de 
Nissl,  montrent  des  changements  évidents  dans  les  colonnes  de  Clarke. 

A  gauche,  quelques  cellules  ont  complètement  disparu  ;  d'autres 
sont  atrophiées  et  fortement  colorées. 

Les  cellules  nerveuses  de  la  corne  latérale  sont  également  touchées 
(hyperchromie,  aspect  poussiéreux,  coloration  du  noyau). 

Les  3e,  5e,  0°  et  8e  segments  dorsaux,  examinés  au  Marchi,  montrent 
deux  ordres  de  lésions  :  des  granulations  graisseuses  prédominantes 
dans  les  racines  postérieures  gauches  et  autour  de  la  colonne  de 
Clarke,  et  des  foyers  hémorragiques.  Le  plus  important  de  ces  foyers 
se  trouve  à  la  base  de  la  corne  latérale  gauche,  dans  le  3e  segment 
dorsal.  Le  splanchnique  gauche  a  quelques  fibres  dégénérées.  Les 
ganglions  solaires  gauches,  hypérémiés,  ont  leurs  cellules  seulement 
un  peu  laquées. 

1.  A  rapprocher  cette  constatation  de  Pawlow,  qui,  incapable  de  réussir  la  fistule 
d'Eck  dans  son  vieux  laboratoire,  la  réussit  pendant  un  an  dans  le  laboratoire  de 
Physiologie  de  l'Institul  de  médecine  expérimentale  de  Pétersbourg  inauguré  en 
1901  (Pawlow,  Trovail  des  glandes  digestïves.  Trad.  Pachon  et  Sabrazès,  190J). 

2.  Chez  le  chien,  la  colonne  de  Clarke,  qui  occupe  la  môme  place  que  chez 
l'homme,  se  trouve  tout  en  avant  des  cordons  postérieurs,  plus  ou  moins  confondus 
avec  la  substance  gélatineuse.  Kôlliker.  Handbuch  der  gewebe  den  Menschen,  II, 
p.  193  , 
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Le  chien  de  la  troisième  expérience  a  été  sacrifié  au  bout  de  trois 
mois  (figures  24,  25,  26,  27,  28,  29). 
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Fig.  24.  —  Chien  privé  delà  chaîne  sympathique  thoracique  gauche. 
Coupe  transversale  de  la  moelle  en  Dnï. 

Ou  voit  la  raréfaction  et  l'atrophie  des  cellules  sympathiques  de  la  corne  latérale  gauche    (C.  L.  G.) 
niparée  à  la  corne  latérale  droite  (G.  L.  D.). 
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Fig.  25.  —  Détail  de  la  coupe  précédente. 
Corne  latérale  droite  de  D»'. 
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Fig.  2G.  —  Détail  delà  coupe  de  la 
figure  24.  Corne  latérale  gauche 
de  Dm. 

«   *     i  •        On   remarque  l'atrophie    cellulaire    avec 
rlironialolvsc  cl  ncurophagic. 
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—  Chien  privé  de  la  chaîne  sympathique  thoracique  gauche. 
Coupe  transversale  de  la  moelle  en  CVI". 

ie  et  la  raréfaction  des  cellules  sympathiques  gauches  dan»  les  noyaux   laléro-eUerne 

de  la  corne  antérieure  et  dans  la  base  de  la  corne  latérale  gaucue. 

latéro-externe  de  la  base  de  la  corne  antérieure  droite. 

posléro-externe  de  la  corne  antérieure  droite. 

latérale  droite. 

latéro-externe  de  la  base  de  la  corne  antérieure  gauche. 

pos'éro -e« terne  de  la  corne  antérieure  gauche. 
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Fig.  28.  —  Détail  de  la  coupe  pré- 
cédente. Noyau  latéro-externe  de 
la  base  de  la  corne  antérieure 
droite  de  O". 
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Fig.  29.  —  Détail  de  la  coupe  de  la  figure  27. 
Noyau  latéro-externe  de  la  base  de  la  corne 
antérieure  gauche. 

On  remarque  l'atrophie  des  cellules  sympathiques  en 
chromatolyse  et  neurophagie. 
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Au  IVissl,  dans  les  2e  et  3e  segments  dorsaux,  les  altérations  sont 
évidentes  dans  la  corne  latérale  et  perceptibles  dans  la  colonne  de 
Glarke  et  la  région  périépendymaire. 

Dans  la  colonne  latérale  gauche,  les  cellules  sont  beaucoup  moins 
nombreuses.  Cette  diminution  de  nombre  portant  sur  la  hauteur  de 
deux  segments  a  de  la  valeur.  Si  elle  n'avait  été  constatée  que  sur 
quelques  coupes,  elle  n'en  aurait  eu  aucune,  parce  que  la  corne  laté- 
rale ne  forme  pas  une  colonne  régulière,  mais  une  série  de  groupes 
cellulaires  superposés,  et  selon  que  la  coupe  passe  par  le  centre  ou 
l'extrémité  effilée  du  groupe,  la  corne  apparaît  comme  volumineuse  et 
remplie  de  cellules,  ou  au  contraire  comme  atrophiée  et  privée  d'élé- 
ments. D'ailleurs  confirment  la  valeur  pathologique  de  la  diminution 
de  nombre  les  cellules  subsistantes,  petites,  ratatinées,  surcolorées, 
sans  structure  appréciable.  Mais  ces  altérations  ne  sont  pas  générali- 
sées à  toutes  les  cellules  de  la  corne  latérale  ;  en  certains  points,  celles- 
ci  sont  normales,  comme  si  elles  formaient  un  groupe  indépendant. 

Dans  la  colonne  de  Clarke,  les  petites  cellules  sont  plus  altérées  que 
les  grandes,  mais  quelques-unes  de  celles-ci  sont  nettement  ratati- 
nées. Dans  le  groupe  paracentral,  quelques-uns  des  nids  cellulaires 
groupés  à  gauche  contiennent  des  cellules  plus  petites,  plus  colorées 
et  à  granulations  chromatiques  plus  irrégulières  que  les  cellules  du 
côté  droit. 

Enfin  la  zone  intermédiaire  entre  les  bases  des  cornes  antérieures  et 
latérales  gauches  contient  des  cellules  dont  beaucoup  paraissent  plus 
petites  que  du  côté  opposé.  L'étude  au  Marchi  n'a  pas  été  faite. 

Le  ganglicn  semi-lunaire  gauche,  dont  les  capsules  endothéliales 
sont  un  peu  plus  fournies  qu'à  droite,  contient  des  cellules  nerveuses 
normales. 

Les  lésions  cellulaires  peuvent  être  dues  à  deux  causes.  Ou  bien  les 
cellules  altérées  sont  le  centre  trophique  des  neurones,  dont  le  bout 
périphérique  a  été  arraché,  ou  bien  elles  sont  lésées  du  fait  qu'elles 
sont  en  connexion  avec  les  arborisations  terminales  d'un  neurone,  dont 
le  centre  trophique  a  été  arraché. 

Le  premier  cas  rentre  dans  le  groupe  très  étendu  des  altérations 
cellulaires  consécutives  à  la  résection  ou  l'arrachement  des  nerfs 
(Van  Gehuchten,  Marinesco,  etc..).  Le  second  est  l'homologue  des  faits 
cités  par  Onuf  l. 

Dès  lors  on  comprend  comment  les  cellules  de  la  colonne  de 
Glarke  peuvent  s'atrophier,  si  les  libres  sympathiques  des  racines 
postérieures,  qui  se  terminent  autour  de  leurs  cellules,  viennent  à 
dégénérer. 

d.  Onuf  B.  et  Collins  J.  Arch.  of"Seuroloyy  and  Vsych.  pathology .  III,  p.  125,  1900. 
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Les  altérations  radiculaires  postérieures  dépendent  de  la  loi  de 
\Yaller.  Elles  indiquent  qu'il  est  dans  les  racines  postérieures  des  ibres 
afférentes,  dont  le  centre  trophique  est  dans  d'autres  ganglions  que 
les  ganglions  rachidiens. 

11  résulte  de  ces  faits  que  : 

1°  Les  racines  postérieures  contiennent  des  fibres  sympathiques 
afférentes,  dont  le  centre  trophique  se  trouve  dans  les  ganglions  ou  les 
plexus  sympathiques. 

Cette  conclusion  est  conforme  aux  idées  de  Dogiel.  Kôiliker  admet 
que  le  centre  trophique  des  fibres  sympathiques  afférentes  se  trouve 
dans  les  ganglions  rachidiens.  Celte  opinion,  qui  n'est  pas  admise  par 
Langley,  est  contredite  par  mes  expériences,  où  les  ganglions  sont 
restés  intacts.  En  effet,  si  elle  était  exacte,  je  n'aurais  pas  dû  avoir 
d'altérations  radiculaires  postérieures. 

2°  La  base  de  la  corne  antérieure  et  la  corne  latérale  contiennent 
des  cellules  sympathiques. 

3°  La  plupart  de  ces  cellules,  d'après  la  fréquence  et  les  caractères 
de  leurs  altérations,  paraissent  être  le  centre  trophique  de  fibres 
sympathiques  efférentes.  Des  arguments  physiologiques  viendront 
s'ajouter  à  cette  probabilité  pour  en  faire  une  certitude. 

Ces  quelques  recherches  indiquent  où  sont  des  neurones  sympa- 
thiques. Je  ne  veux  pas  dire  qu'elles  indiquent  où  sont  tous  les  neu- 
rones sympathiques.  Je  pense  que  l'aire  entière  comprise  entre  les 
cornes  antérieure  et  postérieure  a  aussi  des  relations  avec  les  fibres 
sympathiques,  mais  je  n'implique  pas  par  là  que  les  cellules  de  cette 
région  n'ont  pas  néanmoins  des  fonctions  différentes.  En  somme  il  est 
très  probable  que  les  libres  efférentes  du  sympathique  prennent  pour 
la  plupart  leur  origine  dans  les  cellules  de  la  corne  latérale  l. 

D'autre  part  les  fibres  afférentes  sont  en  connexion  par  leurs  arbori- 
sations terminales  avec  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke. 

Ces  résultats  de  1902,  qui  confirment  les  idées  de  Pierret,  sont  en 
concordance  avec  les  expériences  d'Onuf  et  Collins  et  l'observation 
anatomo-clinique  de  Lannois  et  Porot. 

Aujourd'hui  cette  localisation  médullaire  du  grand  sympathique  est 
classiquement  décrite  et  figurée  (fig.  30,  31  et  32;. 

rp)  Centres  sympathiques  bulbaires.  —  J'ai  dit,  d'une  façon  schéma- 
tique, que  le  pneumogastrique  était  le  département  bulbaire  du  système 
sympatique.  On  comprend  que  cette  assimilation  ne  vise  que  les  neu- 
rones de  môme  ordre,  c'est-à-dire  viscéraux  ou  végétatifs. 

En  effet,  il  est  dans  le  bulbe  des  centres  de  coordination  des  grandes 

1.  Laignel-Lavastine,  Plexus  solaire,  pp.  71-73.  Congrès  de  Madrid,  1903.  Congrès 
des  aliénistes  et  neurologisles.  Pau,  11)04,  t.  II,  pp.  174-178. 
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fondions  végétatives,  qui  rentrent  par  conséquent  dans  ma  définition 
physiologique  du  système  sympathique  et  qui  sont  distinctes  du  nerf 
pneumogastrique.  Ces  centres  sont  d'ailleurs  plus  fonctionnels  qu'ana- 
tomiques.  «le  ne  les  décris  donc  pas  ici. 

Quant  aux  centres  du  pneumogastrique,  sans  entrer  dans  leur  étude, 
qui  m'entraînerait  hors  du  cadre  de  ce  livre,  je  rappelle,  comme  je  l'ai 


Fig.  30.  —  Coupes  des  segments  médullaires  de  l'homme  montrant  la  répartition  des 
cellules  d'origine  de  l'orthosympathique  (d'après  André  Thomas.  Le  réflexe  pilo- 
moteur,  p.  18). 
Groupes  cellulaires  sympathiques  de  la  corne  antérieure  et  de  la  corne  latérale  (colonne  sympathique) 

de  Cv"»à  Dv". 

fait  dans  une  leçon  l,  qu'ils  sont  au  nombre  de  trois  et  les  homo- 
logues des  cornes  médullaires  :  le  noyau  ambigu-,  à  grosses  cellules 
motrices,  homologue  de  la  corne  antérieure;  le  faisceau  solitaire,  qui 


1.  Laignel-Lavastine,  L'anxiété.  Leçon  clinique  faite  le  21  avril  11)12  à  la  Clinique 
des  maladies  mentales  et  de  l'encéphale  (professeur  Gilbert-Ballet). 

2.  On  sait  que  Cajal  décrit  le  noyau  ambigu  comme  le  centre  le  plus  élevé  du 
spinal.  C'est  une  question  de  définition.  Cf.  Maurice  Vernet.  R.  Neurol.,  fév.  1018, 
p.  d,  7,  9. 
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recueille  les  extrémités  cylindraxiles  des  protoneuroncs  afférents,  homo- 
logue de  la  corne  postérieure,  et  le  noyau  dorsal  du  vague,  Nucleus 
vagivisceralis  de  Mûller l,  centre  des  petits  fibres  à  myéline,  homologue 
de  la  corne  latérale  (fig.  33).  A  côté  de  ces  trois  noyaux  classiques,  je 
citerai  le  noyau  intercalaire  de  Staderini. 
D'après  kidd-  ce  noyau  intercalaire  de  Staderini  consiste  en  potitcs 


Fig.  31.  —  Coupes  des  segments  médullaires  de  l'homme  montrant  la  répartition 
des  cellules  d'origine  de  l'orthosympathique  (d'après  André  Thomas.  Le  réflexe 
pilo-moteur,  p.  19). 

Groupes  cellulaires  sympathiques  de  la  corne  antérieure  el  de  la  corne  latérale  (colonne  sympathique) 
de  DVI"  à  L1". 

cellules  nerveuses  du  type  viscéral.  Il  est  situé  dans  la  colonne  cellu- 
laire ventro-latérale  primaire  de  l'arrière-cerveau.  C'est  un  noyau  du 
sympathique.  C'est  le  noyau  moteur,  qui  commande  aux  muscles  lisses 


1.  L.-R.  Millier,    Beitrâge    zur  Anat.    llistol.    und   Physiol.   der    Nervus  Vagus. 
Deutsche  Ârchiv.  fur  Kliniscke  Medizin.  Bd.  CI,  p.  437. 

2.  Léonard  J.  Kidd,  Le  noyau  intercalaire  de  Staderini,  Review  of  Xeurol.   and 
Psychiat.  XII,  n"  \,  pp.  1-21,  janv.  1914,  R.  N.,  mars  l'JlG,  p.  355. 
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Fig.  32.  —  Centres  médullaires  des  protoneurones  sympathiques  efférents  et  con- 
nexions des  segments  médullaires  avec  le  système  sympathique  afférent  des  vis- 
cères (d'après  J.  Dejerine.  Sémiologie  des  affections  du  système  nerveux,  1914, 
p.  750). 

Les  colounes  sympathiques  motrices,  figurées  en  larges  traits  noirs,  comprennent  : 
1°  La  colonne  sympathique  cervicale,  qui  occupe  les  segments  Cm  et  Civ  et  fusionne  en  haut  avec  le 

noyau  moteur  dorsal  des  nerfs  mixtes  (IX,  X  et  XI0  paires); 

2°  La  colonne  sympathique  dorsale,  qui  s'étend  de  la  partie  inférieure  de  Cvin  à  la  partie  moyenne 

de  L'i  et  qui  présente  un  premier  renflement  au  niveau  de  Dm  et  Div  et  un  second  renflement  au  niveau 

de  D*n  et  Li  ; 
3°  La  colonne  sympathique  sacrée,  qui  s'étend  de  la  partie  inférieure  de  Liv  au  segment  coccygien. 
La  colonne  sympathique  motrice  fait  défaut  au  niveau  des  segments  Cv,  Gvi,  On  et  partie  supérieure 

de  Cviu,  ainsi  qu  au  niveau  des  segments  Liv,  Lui  et  partie  inférieure  de  L". 

Les  connexions  des  segments  médullaires  avec  le  système  afférent  sympathique  viscéral  sont  inscrites 

en  marge. 

four  le  rein  et  les  uretères  la  zone  cutanée  hyperalgésiqne  Dx-xn  se  rapproche  d'autant  plus  de  D» 

que  la  lésion  est  plus  voisine  du  rein  et  d'autant  plus  de  Li  que  le  siège  de  la  lésion  est  plus  inférieur 

(H.  Head). 
J'ai  modifié  le  schéma  de  Dejerine  au  niveau  de  la  moelle  lombo-sacrée  pour  y   marquer  le  noyau 

latéral  inférieur,  qui  double  ;i  partir  du  segment  Su  le   noyau  médian    inférieur  de  Jacobson,  qui 

répond  à  la  colonne  sympathique  sacrée  de  Dejerine. 
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innervés  par  le  vague.  Il  n'a  aucune 
connexion  ni  morphologique  ni  phy- 
siologique avec  l'acoustique. 

y)  Centres  sympathiques  encépha- 
liques. —  Ces  centres  sont  légion.  La 
physiologie  et  la  clinique  montrent 
chaque  jour  l'influence  de  l'encéphale 
sur  la  régulation  des  fonctions  de 
nutrition.  Mais  l'anatomie  n'a  pas 
encore  pu  figurer  autrement  que  dans 
des  schémas  ces  centres  et,  si  l'histo- 
logie a  distingué  dans  les  noyaux  cen- 
traux et  dans  le  pallium  certaines  for- 
mes cellulaires  qu'on  suppose  plutôt 
liées  que  d'autres  à  la  régulation  végé- 
tative, il  me  paraît  encore  prématuré 
d'en  donner  ici  la  description. 

Je  ne  rappelle  que  pour  mémoire 
que  von  Leube !,  se  basant  sur  les 
recherches  de  Charcot  et  de  Nothna- 
gel,  plaçait  des  fibres  du  sympathique 
dans  le  bras  postérieur  de  la  capsule 
interne  «  vraisemblablement  entre  les 
territoires  moteurs  et  sensitifs  »,  que 
les  expériences  de  Camus  et  Roussy 
démontrent  l'existence  d'un  centre  de 
la  régulation  urinaire  dans  la  région 
du  tuber  cinereum,  que  Trétiakofï- 
dans  sa  thèse  donne  de  bonnes  rai- 
sons d'admettre  l'existence  d'un  centre 
sympathique  dans  le  Locus  niger,  que 
d'ailleurs  tous  les  travaux  concordants 
de  ces  dernières  années  sur  la  physio- 
pathologie  des  noyaux  centraux  don- 
nent l'impression  que  ces  noyaux,  en 
partie  régulateurs  du  tonus  muscu- 
laire, jouent  un  rôle  important  dans 

1.  Von  Leube,  Specielle  Diagnostik  urinerer 
Krankheiten,  1808,  t.  Il,  p.  224. 

2.  G.  Trétiakoff,  Contrib.  à  l'étude  de  Vanat. 
patkol.  du  locus  niger  de  Soemmering  avec 
quelques  déducl.  relatives  à  la  patkogénie  des 
tr.  du  tonus  muscul. 


Fig.  33.  —  Schéma  des  noyaux  du 
pneumogastrique  sur  une  coupe 
du  bulbe  passant  par  les  olives. 

N.  D.  Noyau  dorsal  du  vague,  centre  des 
libres  motrices  viscérales  (—)  allant  au  cœur 
G,  aux  poumons  P,  au  foie  F,  au  rein  R,  à 
l'estomac  E  et  à  l'intestin  I. 

N.  A.  Noyau  ambigu,  centre  des  fibres 
motrices  volontaires  (  „  .  m  _)  allant  au  ra- 
meau  pharyngien  Plu  et  au  récurrent   Hc. 

F.  S.  Faisceau  solitaire,  point  de  termi- 
naison des  neurones  centripètes  (  ) 
venant  des  poumons,  de  la  trachée  T,  du 
larynx  L,  de  l'oreille  0,  et  des  méninges  M 
et  dont  les  centres  trophiques  sont  dans  les 
ganglions  jugulaire  G.  J.  et  plexiforme  G.P. 
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Tharmonic    cérébrale   des  fonctions   végétatives   et   par  conséquent 
sont  un  des  centres  régulateurs  cérébraux  du  sympathique. 

b)  Plexus  sympathiques  du  viscèi%e  nèvraxe. 

Ces  plexus  sont  les  homologues  de  ceux  que  l'on  trouve  dans  tous 
l<s  viscères.  Ils  paraissent  d'ailleurs  plus  simples,  en  ce  sens  qu'ils 
semblent  se  réduire  aux  plexus  méningés  et  vasculaires. 

J'envisage  donc  parmi  les  plexus  sympathiques,  qui  innervent  le 
névraxe,  seulement  les  plexus  méningés  et  vasculaires. 

a)  Plexus  sympathiques  méningés.  —  Les  plexus  sympathiques 
méningés  peuvent  être  envisagés  dans  leur  ensemble,  qu'ils  soient 
rachidiens  ou  crâniens. 

Les  plexus  sympathiques  de  la  dure-mère  crânienne  accompagnent 
les  artères  autour  desquelles  ils  forment  un  réseau  serré.  Les  filets 
sensitifs  de  la  dure-mère  dépendent  surtout  du  trijumeau  et  un  peu  du 
vague.  Les  plexus  sympathiques  de  la  dure-mère  spinale  sont  égale- 
ment vasculaires.  On  ne  connaît  pas  de  filets  sympathiques  dans 
V  arachnoïde. 

Les  plexus  sympathiques  de  la  pie-mère  sont  nombreux. 

La  couche  externe  de  la  pie-mère  spinale  renferme  le  plexus  de 
Purkinje,  riche  en  fibres  nerveuses,  dont  les  mailles  sont  allongées 
dans  le  sens  de  la  moelle  et  renferment  des  cellules  sympathiques  à 
leurs  points  nodaux.  Seb  branches  afférentes  viennent  des  plexus  sym- 
pathiques, qui  entourent  l'artère  spinale  antérieure  et  les  artères  radi- 
culaires,  peut-être  aussi  des  racines  postérieures1. 

Les  plexus  sympathiques  de  la  pie-mère  crânienne  paraissent  ana- 
logues à  ceux  de  la  pie-mère  spinale  ;  mais  cette  question  reste  encore 
très  confuse. 

Il  en  est  de  même  des  plexus  sympathiques  des  plexus  choroïdes,  dou- 
blement intéressants  au  point  de  vue  vasculaire  et  sécrétoire  ;  les 
nouvelles  méthodes  d'imprégnation  permettent  désormais  leur  étude 
chez  l'homme  à  l'état  normal  et  pathologique.  Je  l'ai  commencée  chez 
les  paralytiques  généraux. 

B)  Plexus  sympathiques  vasculaires  médullaires.  —  Ces  plexus  sont 
essentiellement  constitués  par  les  libres  et  les  cellules  nerveuses 
sympathiques,  qui  accompagnent  les  vaisseaux  médullaires,  artères, 
veines  et  lymphatiques.  Les  plus  importants.sont  les  vaso-moteurs,  qui 
♦ont  leur  constitution  habituelle  et  paraissent  dépendre  en  partie  du 
nerf  sinu-vertébral  de  Luschha,  qui  se  détache  du  nerf  radiculaire  dans 
sa  portion  extra-méningée. 

\.  Poirier,  Tr.  d'anatomie  humaine,  t.  III,  p.  124. 
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y)  Plexus  sympathiques  wsculaires  bulbaires.  —  Les  vaso-moteurs 
du  bulbe,  d'une  importance  physio-pathologique  capitale,  dépendent 
surtout  du  nerf  vertébral. 

S)  Plexus  sympathiques  vasculaires  encéphaliques.  —  Les  plexus 
sympathiques  encéphaliques  sont  extrêmement  nombreux.  Beaucoup 
sont  encore  mal  connus. 

N'envisageant  que  les  plexus  vasculaires ,  je  ne  lais  que  citer  les 
plexus  sympathiques  des  lymphatiques,  des  veines  et  des  sinus,  pour 
insister  un  peu  plus  sur  les  plexus  sympathiques  des  artères  céré- 
brales. 

Les  plexus  sympathiques  des  artères  cérébrales,  que  Kolliker  a  suivis 
jusque  dans  le  cerveau  sur  des  artères  de  30  u,  tirent  leurs  nerfs  de  deux 
sources  :  du  sympathique  par  les  plexus  de  la  carotide  interne,  de  la 
vertébrale,  de  l'hexagone  de  Willis,  et  des  nerfs  crâniens  de  la  base, 
notamment  des  IIIe  et  IXe  paires,  peut-être  même  directement  de  cer- 
tains points  du  mésocéphale  l. 

Enfin  les  capillaires  du  névraxe  ont  leurs  cellules  autochtones  ou 
interstitielles  de  Cajal  -. 

Ces  origines  différentes  rendent  compte  des  sources  diverses  des 
modifications  vasculaires  du  cerveau. 

1.  Poirier,  Tr.  d'anat.,  t.  III,  p.  128. 

2.  V.  plus  haut,  p.  72. 


CHAPITRE  III 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
DES  ÉLÉMENTS  SYMPATHIQUES 

Dans  l'anatomie  pathologique  élémentaire  du  sympathique  il  faut 
envisager  les  lésions  des  ganglions,  des  nerfs  et  des  paraganglions,  en 
insistant  sur  les  lésions  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses  et  des  cel- 
lules chromaffines.  Bien  que  les  ganglions  aussi  contiennent  des  fibres 
nerveuses,  celles-ci  seront  étudiées  avec  les  nerfs. 

A.  —  Lésions  des  ganglions  et  des  cellules  sympathiques. 

J'ai  à  analyser  les  divers  aspects,  que  peuvent  présenter  les  éléments 
des  ganglions  pris  chacun  en  particulier  et  à  décrire  les  types  généraux 
des  lésions  ganglionnaires  dans  les  processus  dégénératifs,  toxi-infec- 
tions  et  néoplasiques.  Avant  l'analyse  histologique  élémentaire  et  la 
description  des  principaux  types  lésionnels,  je  dirai  un  mot  des  aspects 
macroscopiques. 

I.  Aspects  macroscopiques.  —  Pour  ce  qui  est  des  ganglions  solaires, 
par  exemple,  indépendamment  de  leur  variabilité  de  forme  et  des  ligures 
diverses  produites  par  leur  plus  ou  moins  grande  coalescence1,  on 
remarque  des  modifications  dans  leurs  volume,  leur  couleur  et  leur 
consistance. 

Augmentés  de  volume  chez  les  scléreux  chroniques,  les  myocardi- 
tiques,  les  asystoliques,  certains  paralytiques  généraux  et  certains 
addisoniens  -  et  diabétiques3,  ils  sont  diminués  chez  les  tuberculeux 
chroniques  et  les  cancéreux;  clairs,  presque  blancs  chez  les  scléreux, 
ils  sont  brun  foncé  chez  certains  paralytiques  généraux,  dans  les  péri- 
tonites et  rouge  bleuâtre  chez  les  typhoïdiques. 

Leur  consistance,  plus  ferme  que  normalement  chez  les  scléreux, 


1.  Laigncl-Lavastine,  Les  variations  macroscopiques  du  plexus  solaire.  Bulletin 
de  la  .ioc.  anatomique,  mai  1904.  N°  -i,  pp.  385-413,  56  fig. 

i.  Laignel-Lavastine,  thèse  de  Paris,  1903,  Obs.  V. 

Clinique  médicale  Laennec  (professeur  Landouzy),  juin  1906.  Obs.  inédite. 
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l'est  moins  dans  les  péritonites,  etestmolle  dans  les  infections  suraiguës, 
comme  la  variole  hémorragique. 

Beaucoup  plus'importantes  sont  les  constatations  histologiques. 

Il  faut  d'abord  étudier,  c'est-à-dire  constater  et  interpréter,  les 
variations  de  chacun  des  constituants  des  nerfs  et  des  ganglions,  avant 
d'envisager  le  groupement  de  leurs  lésions.  L'analyse  élémentaire  doit 
ainsi  précéder  l'analyse  clinique.  On  pourra  comparer  ensuite  les 
lésions  des  différents  cas  cliniques,  faire  la  synthèse,  cherchant  à  tirer 
de  l'étude  des  cas  particuliers  les  traits  communs  aux  réactions  géné- 
rales. 

IL  Analyse  élémentaire  des  ganglions.  —  Dans  deux  parties  dis- 
tinctes doivent  être  étudiées  (fig.  6) l  :  les  lésions  élémentaires  du  tissu 
de  soutien  et  celles  de  l'élément  noble. 

Le  tissu  de  soutien  comprend  l'enveloppe  libreuse,  les  travées  con- 
jonctives, les  vaisseaux  et  les  capsules  endothéliales. 

L'élément  noble  est  la  cellule  nerveuse. 

La  capsule  endothéliale,  quoique  dépendant  du  tissu  de  soutien, 
touche  de  si  près  à  la  cellule  nerveuse  qu'elle  sera  étudiée  avec  elle. 

a)  Tissu  de  soutien.  —  1°  L 'enveloppe  fibreuse,  au  picro-carmin, 
apparaît  sous  l'aspect  d'une  ligne  jaune  bordée  de  rouge.  Elle  est  plus 
ou  moins  épaisse,  selon  le  développement  du  tissu  conjonctif,  qui  la 
constitue.  Elle  peut  être  envahie  par  de  petites  cellules  rondes,  au  même 
titre  que  les  espaces  périvasculaires.  Elle  peut  enfin  subir  le  retentis- 
sement des  altérations  de  l'atmosphère  cellulo-adipeuse,  dans  laquelle 
elle  est  plongée  et  qui  la  sépare  du  péritoine  et  du  tronc  cœliaque. 

2°  Les  travées  conjonctives,  situées  entre  les  noyaux  ganglionnaires 
et  autour  des  faisceaux  de  fibres  nerveuses,  ont  avec  les  vaisseaux 
des  rapports  importants  ;  car  une  partie  des  cellules  rondes,  qui,  dans 
les  inflammations,  infiltrent  les  ganglions,  sortent  des  vaisseaux  par 
diapédèse. 

.  Les  travées  peuvent  augmenter  de  nombre  et  pénétrer  dans  l'intérieur 
des  noyaux  ganglionnaires,  qu'elles  morcellent.  Par  leur  hypertrophie, 
encerclant  ces  noyaux,  entiers  ou  fragmentés,  dans  des  anneaux  de  sclé- 
rose, elles  donnent  au  ganglion  un  aspectrappclant  celui  de  la  cirrhose 
annulaire  de  Laennec.  Formées,  à  l'état  normal,  de  fibres  conjonctives 
adultes,  elles  sont  plus  ou  moins  épaisses  et  très  fréquemment  infil- 
trées d'un  grand  nombre  de  cellules  rondes. 

Ces  cellules,  qui  envahissent  avec  prédominance  les  travées  et  les 
espaces  au-dessous  de  l'enveloppe  fibreuse,  peuvent  se  répandre  d'une 
façon  diffuse  dans  tout  le  ganglion,  infiltrant  même  les  capsules  endo- 
théliales, dont  elles  désorientent  les  cellules,  qui  se  confondent  avec 

1.  P.  i-\ 
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elles  :  mais  souvent  elles  dominent  en  certains  points  et  se  réunissent 
en  îlots  facilement  reconnaissablcs,  à  un  faible  grossissement,  par  une 
coloration  hématoxylique  plus  foncée. 

Ces  îlots,  nodules  infectieux,  prédominent  sous  l'enveloppe  fibreuse, 
dans  les  travées  conjonctives  et  les  espaces  périvasculaires.  A  un  fort 
grossissement,  ils  apparaissent  formés  de  petites  cellules  rondes  à 
gros  noyau  fortement  coloré.  Au  point  de  vue  cytologique  il  est  quel- 
quefois difficile  de  dire  quelle  est  la  nature  de  ces  cellules.  Les  unes, 
à  aspect  de  lymphocytes,  paraissent  être  des  leucocytes  amenés  par 
diapédèse.  Cette  hypothèse  est  tout  à  fait  vraisemblable,  quand,  à  côté 
de  ces  cellules,  sont  des  polynucléaires.  Les  autres,  plus  volumineuses, 
et  à  noyau  moins  coloré,  peuvent  être  des  cellules  conjonctives  modi- 
fiées. Cette  hypothèse  s'applique  surtout  aux  points  où  les  nodules  ont 
envahi  les  capsules  endothéliales  et  où  les  cellules  endothéliales  déso- 
rientées sont  mêlées  avec  les  autres.  Ces  nodules  infectieux  sont  sur- 
tout répartis  autour  des  vaisseaux. 

3°  Vaisseaux.  —  Les  vaisseaux  du  ganglion,  afiérents  ou  efférents, 
artères,  veines,  capillaires  ou  lymphatiques,  ne  réagissent  pas  de  la 
même  façon  et  dans  les  mêmes  conditions.  Les  lésions  des  gros  vais- 
seaux consistent  soit  en  épaississement  diffus  de  leur  tunique,  soit  en 
inflammation  de  leurs  espaces  périvasculaires,  de  leur  adventice,  ou  de 
leur  tunique  interne,  soit  en  dégénérescence  hyaline  de  leur  tunique 
moyenne. 

Les  veines,  surtout  les  sinus  veineux,  sont  souvent  très  dilatés.  Les 
larges  sinus  rouges,  serpentant  au  milieu  du  ganglion,  lui  donnent  un 
aspect  bigarré,  comme  on  le  voit  dans  la  fièvre  typhoïde  ou  l'asystolie. 
Les  capillaires,  quand  ils  sont  dilatés,  paraissent  beaucoup  plus  nom- 
breux. Souvent  ils  donnent  l'impression  d'avoir  été  injectés  au  suif. 
Mais  leur  augmentation  de  nombre  peut  être  réel.  11  y  a,  en  même  temps, 
épaississement  des  travées  et  un  travail  prolongé  de  sclérose.  Sur  les 
bords  des  travées,  on  voit,  dans  ce  cas,  delà  péricapillarite. 

Cette  péricapillarite,  très  fréquente,  est  un  des  caractères  du  ganglion 
infectieux,  Elle  est  fonction  de  la  diapédèse,  dont  nous  avons  déjà  vu 
le  rôle  dans  l'infiltration  du  ganglion  parles  cellules  rondes. 

Les  vaisseaux  lymphatiques,  qui  ne  sont  pas  visibles  normalement, 
le  deviennent  par  des  processus  pathologiques,  injections  de  microbes, 
par  exemple,  comme  dans  un  cas  de  pneumonie  streptococcique1,  où 
des  chaînettes  de  streptocoques  remplissaient  les  espaces  de  Key  et 
Retzius  et  les  gaines  lymphatiques  périvasculaires,  et  comme  dans 
beaucoup  d'autres  cas,  où  peuvent  se  voir  les  mêmes  injections  faites 
par  des  bactéries  cadavériques  banales.  La  substance  ponctuée  de 

i.  Laignel-Lavastine,  Revue  de  médecine,  juin  l(J0o. 
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Leydig  contenant  des  éléments  qui  ne  sont  pas  nettement  mis  en  évi- 
dence par  les  procédés  ordinaires  de  coloration,  je  ne  peux  pas  en  tenir 
compte  au  point  de  vue  pathologique. 

4e  II  n'en  est  pas  de  même  de  la  capsule  endothéliale,  dont  les  lésions 
sont  solidaires  de  celles  des  cellules  nerveuses. 

La  capsule  endothéliale,  nettement  dessinée  à  l'état  normal  autour 
de  la  cellule  nerveuse  (Tig.  34),  peut  avoir  des  cellules  augmentées  de 
nombre,  modifiées  dans  leur  forme  ou  désorientées.  11  ne  faut  pas 
prendre  pour  une  augmentation'  dans  le  nombre  des  cellules  l'aspect 
normal  du  pôle  capsulaire. 

Les  principales  déformations  cellulaires  consistent  dans  l'aspect  glo- 
buleux du  protoplasma.  La  déso- 
rientation  est  en  général  solidaire 
de  l'infiltration  de  petites  cellules 
rondes.  Sous  cette  influence  les  cel- 
lules endothéliales  ne  restent  plus 
soudées  les  unes  aux  autres.  Leurs 
noyaux  deviennent  plus  colorés  et 
même  souvent  se  divisent;  dans  ces 
circonstances,  en  effet,  les  cellules 
endothéliales  peuvent  se  multiplier. 

b)  Cellules  nerveuses.  — Les  modi- 
lications  cellulaires,  observées  au 
niveau  des  ganglions  semi-lunaires, 
ont  les  mêmes  caractères  que  celles 
d'autres  régions  du  système  ner- 
veux. 

Aussi  n'ai-je  qu'à  insister  sur  quelques  points  propres  aux  ganglions 
sympathiques.  A  un  faible  grossissement  les  cellules  peuvent  paraître 
modifiées  dans  leur  nombre.  Il  est  difficile  d'apprécier  cette  raréfac- 
tion. En  effet,  plus  les  coupes  sont  minces,  moins  il  semble  qu'il  y  ait 
de  cellules.  De  plus,  le  nombre  des  cellules  dépend  beaucoup  du  point 
par  lequel  passe  la  coupe,  la  répartition  entre  les  faisceaux  nerveux  et 
les  noyaux  ganglionnaires  étant  inégale;  aussi  est-il  difficile  de  se 
rendre  compte  des  modifications  apportées  dans  la  topographie  géné- 
rale des  noyaux  ganglionnaires  ;  il  est  plus  facile  de  voir  s'il  y  a 
diminution  du  nombre  des  cellules  dans  l'intérieur  de  chacun  de  ces 
noyaux. 

A  un  faible  grossissement,  en  même  temps  que  le  nombre,  on  peut 
apprécier  les  caractères  généraux  de  forme  et  de  colorabilité  des  cel- 
lules. Par  la  teinte  générale  de  la  préparation,  uniforme  ou  bigarrée, 
ou  plus  intense  à  la  périphérie  qu'au  centre,  on  peut  déjà  induire  que 
les  altérations  cellulaires  sont  généralisées  d'une  façon  diffuse,  ont 

PATHOLOGIE   01'   SYMPATHIQUE.  8 


Fig.  34.  —  Un  noyau  ganglionnaire  t\'\in 
ganglion  semi-lunaire  normal.  Loilz. 
oc.  II.  obj.  i. 

I)ans  le  noyau  jranijionnaire  chaque  cellule 
nerveuse  est  entourée  d'une  capsule  endothéliale 
dont  on  voit  nettement  les  noyaux. 
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plus  atteint  la  périphérie  que  le  centre,  ou  sont  disséminées  par  noyaux 
isolés. 

Cette  simple  constatation  topographique  permettra  de  penser  dans 
le  premier  cas  à  une  toxi-infection  diffuse  (typhoïde),  dans  le  deuxième 
cas,  à  une  réaction  en  rapport  avec  une  inflammation  locale  (périto- 
nite), dans  le  troisième  cas,  à  des  réactions  à  distance,  comme  les 
lésions  des  novaux  dans  le  ^ansrlion  semi-lunaire  gauche  du  chien  à 
la  suite  de  l'arrachement  du  nerf  splénique  (expériences  11,  12,  13  de 
ma  thèse). 

Concentrant  l'examen  sur  la  cellule,  on  peut  la  mesurer  à  l'oculaire 
quadrillé,  et,  après  en  avoir  reconnu  le  type  A,  13  ou  C  l,  la  trouver  : 
hypertrophiée  rarement,  atrophiée  plus  souvent. 

1°  Rétraction  loin  de  la  capsule.  En  dehors  du  volume,  le  meilleur 
signe  de  l'atrophie  de  la  cellule  est  sa  rétraction  loin  de  la  capsule. 
On  voit,  dans  ces  cas,  un  espace  clair  en  forme  de  croissant,  qui 
sépare  la  capsule  du  protoplasma  cellulaire.  Ce  fait  est  important, 
quand  on  est  sûr  qu'il  n'est  pas  dû  à  une  erreur  de  technique. 

Cette  rétraction,  quand  elle  est  pathologique,  s'accompagne  d'autres 
altérations  :  elle  porte  sur  tout  un  côté  de  la  cellule  ou  sur  plusieurs 
points,  ce  qui  peut  mettre  en  évidence  les  prolongements,  qu'imprègne 
la  méthode  de  Cajal  et  qui  dessinent  des  couronnes  et  des  glomérules. 

2°  Changements  de  forme.  En  dehors  de  la  rétraction,  les  change- 
ments de  forme  peuvent  tenir  à  la  déformation  globuleuse  ou  à  la  neu- 
rophagie. 

La  déformation  globuleuse  s'accompagne  souvent  d'une  légère 
hypertrophie  ;  la  cellule,  qui  remplit  au  maximum  sa  capsule,  devient 
plus  ou  moins  régulièrement  sphérique.  La  régularité  des  contours 
peut  être  rompue  par  l'issue  d'une  vacuole  hors  du  protoplasma  ou  par 
l'encoche  produite  par  une  cellule  neurophage. 

Xeurophagie.  —  On  dit  qu'il  y  a  neurophagie  quand,  dans  l'intérieur 
de  la  capsule  endothéliale,  se  trouvent  une,  deux,  trois  ou  plusieurs 
cellules  rondes,  à  noyau  fortement  coloré,  qui  font  encoche  sur  le  bord 
du  protaplasma  de  la  cellule  nerveuse.  Il  est  souvent  difficile  de  savoir 
si  cette  cellule  est  simplement  superposée  au  protoplasma  ou  si  elle 
occupe  une  région,  qui  en  est  dépourvue.  Il  ne  faut  pas  non  plus 
prendre  pour  des  neurophages  les  cellules  endothéliales  d'un  pôle  de 
la  capsule,  la  coupe  pouvant  passer  par  le  sommet  de  celle-ci  et  con- 
tenir, superposés,  cellules  endothéliales  et  fragment  de  cellule  ner- 
veuse ;  mais,  dans  ce  cas-là,  le  fragment  de  cellule  nerveuse  est  petit 
et,  d'autre  part,  le  noyau  de  la  cellule  endothéliale  se  colore  moins 
fortement  que  le  neurophage. 

I.   Voir  Lai^nH-Lav  a-tinc.  Archive*   de   médecine  expérimentale,  novembre  1904 
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Fréquemment,  on  voit  dans  la  lumière  d'une  capsule  endothéliale  et 
au  contact  d'une  cellule  nerveuse  une  petite  cellule  ronde  isolée.  Cette 
figure,  qu'on  peut  interpréter  comme  une  neurophagie  au  début,  est 
fréquente.  Aussi  ne  doit-on  pas  lui  accorder  de  valeur  pathologique. 

Cette neurophagie,  observée  sur  quelques'cellules  d'une  préparation, 
parait  normale  t. 

3°  Si  maintenant  nous  passons  à  l'analyse  de  la  structure  cellulaire, 
il  est  un  élément  presque  constant,  le  pigment,  visible  par  tous  les 
procédés,  qui  attire  l'attention.  Toutes  les  cellules  (quelle  que  soit  leur 
espèce)  peuvent  être  pigmentées. 

/  Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  pigment  infiltre  d'autant  plus  les 
cellules  qu'elles  sont  plus  âgées. 

Les  cellules  des  ganglions  solaires  des  sujets  jeunes,  de  vingt  à 
trente  ans,  n'ont  pas  de  pigment,  alors  qu'aux  mêmes  âges  les  cellules 
de  la  moelle  et  du  cerveau  en  ont  déjà. 

Cette  constatation  cadre  bien  avec  ce  que  j'ai  déjà  dit  ailleurs2  de 
révolution  tardive  du  système  sympathique. 

La  pigmentation,  qui  est,  avant  tout,  un  phénomène  de  sénescence, 
est  beaucoup  moins  liée  au  nombrp  d'années  vécues  par  l'individu 
qu'à  l'âge  anatomique  et  fonctionnel  de  chaque  élément  cellulaire. 
Ce  qui  fait  la  pigmentation  de  la  cellule  nerveuse,  ce  n'est  pas  l'âge 
de  l'organisme,  mais"  l'âge  de  l'élémant.  Or,  l'âge,  ou  plus  exacte  - 
ment  le  degré  de  sénilité  de  chaque  cellule,  est  fonction  de  son  tra- 
vail passé  et  de  ses  conditions  actuelles  de  nutrition.  Il  en  résulte 
que,  dans  les  cachexies,  qui  sont  une  vieillesse  avant  l'âge,  les 
cellules  nerveuses  auront  beaucoup  de  pigment;  c'est  ce  que  l'on 
constate. 

Aussi,  si  le  pigment  n'a  par  lui-même  rien  d'anormal,  peut-il  néan- 
moins prendre  une  signification  pathologique  des  circonstances  dans 
lesquelles  il  s'est  développé.  La  pigmentation  des  cellules  ganglion- 
naires d'un  octogénaire  est  normale;  la  môme  pigmentation  chez  un 
jeune  homme  de  vingt  ans,  mort  de  tuberculose  chronique,  est  patho- 
logique. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  de  ce  pigment  II  ne  donne  pas 
la  réaction  du  fer  par  le  ferrocyanure  de  potassium  et  l'IIGl.  Au  con- 
traire, le  brun  de  Bismarck,  la  purpurine  et  surtout  l'acide  osmique  se 
fixent  sur  lui  et  facilitent  son  étude. 

Le  fait  qu'il  retient  l'acide  osmique  et  se  colore  d'après  la  méthode 


1.  Laignel-Lavastine  et  R.  Voisin,  La   neurophagie.  Revue  de  méd.,  1U06,  n°  11, 
[).  870. 
t.  Lciignel-Lavastine,  Thèse  l'Ji);. 
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de  Weigert-Pal  constitue,  d'après  Obregia  et  Tatuses  *,  un  argument  en 
faveur  de  sa  nature  graisseuse  ou  plutôt  myélinique.  Or,  la  lécithine 
entre  dans  la  constitution  de  la  myéline  ;  si  l'on  admet  que  le  pigment 
est  formé,  en  partie  du  moins,  par  la  lécithine,  il  acquiert  de  ce  fait  la 
valeur  d'un  aliment  d'épargne. 

Pour  Collin,  Marinesco'2  et  Bohn,  le  pigment  apparaît,  quand  les 
grains  chromatophiles  deviennent  insuffisants  par  suite  de  l'âge  ou  de 
l'attaque  violente  ou  prolongée  des  poisons. 

4°  La  méthode  de  Nissl  colore  d'autres  granulations  que  les  pigmcn- 
taires.  Cette  méthode  élective  laisse  inconnues  les  modifications 
d'une  partie  de  la  cellule,  la  substance  achromatique.  Les  figures 
de  la  méthode  de  Nissl  n'ont  donc  que  la  valeur  d'un  négatif  en  photo- 
graphie... 

Conjointement  avec  la  méthode  de  Nissl,  il  est  nécessaire,  par  la 
méthode  de  Cajal,  de  colorer  les  primitives  fibrilles  pour  poser  les 
bases  de  la  cytologie  pathologique  nerveuse. 

Seule,  la  méthode  de  Nissl  donne  déjà  des  indications,  qu'il  faut 
étudier  dans  les  différents  types  cellulaires. 

Type  A.  —  Les  grandes  cellules  gryochromes  ont  des  granulations 
chromatiques  plus  ou  moins  nombreuses.  Indépendamment  du  nombre 
des  grains  et  de  leur  répartition,  qui  est  bien  plus  physiologique  que 
pathologique,  le  protoplasma,  dans  son  ensemble,  peut  paraître  en 
hyperchromie  ou  en  achromie. 

Il  existe  un  grand  nombre  détats  de  transition  entre  laspect  normal 
des  grains  chromatiques  et  la  chromatolyse  complète.  Ces  états,  peu- 
vent être  rangés  sous  5  chefs  : 

Aspect  granuleux  :  les  grains  plus  petits  s'effritent  en  poussière. 

Aspect  nuageux  :  le  degré  plus  ou  moins  avancé  de  pulvérisation 
des  grains  chromatiques  fait  que  le  protoplasma  se  nuance  d'ondes 
plus  ou  moins  colorées. 

Aspect  mucoïde  :  la  dissolution  des  grains  est,  par  endroits,  beau- 
coup plus  avancée,  mais  encore  inégalement  réfringente. 

Aspect  vitreux  :  la  chromatolyse  complète  s'accompagne  d'un 
accroissement  considérable  de  la  réfringence. 

Encore  différent  de  ces  derniers  états  est  Yaspect  laqué  ;  les  grains 
sont  imperceptibles  au  milieu  d'une  substance  fondamentale  uniformé- 
ment colorée. 

Ces  différents  aspects  ne  répondent  pas  à  des  lésions  définies  ; 
ils   peuvent  coexister  dans  la   môme  cellule.   Ce  ne  sont  que  des 

\.  Obregia  et  TatUBes,  C.  H.  Soc.  des  se.  méd.  de  liucarest,  nov.  1808. 
2.  Marinesco,  C.  II.  Soc.  des  se.  méd.  de  liucarest,  nov.  1898. 
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noms  qui  permettent  d'exprimer  des  aspects  cellulaires  complexes. 

La  chromatolyse  peut  être  totale  ou  partielle.  Quand  elle  est  par- 
tielle, elle  est  centrale  ou  périphérique.  Elle  est  uniforme  ou  s'accom- 
pagne d'achromatose.  Cette  achromatose  peut  être  régulière  et  se 
fondre  en  quelque  sorte  avec  la  chromatolyse.  D'autres  fois,  elle  se 
fait  par  taches. 

Quand  ces  taches  sont  bien  limitées,  elles  peuvent  être  confondues 
avec  des  vacuoles.  Les  vacuoles,  qui  contiennent  un  liquide  moins 
réfringent  que  le  protoplasma,  sont  limitées  par  des  contours  nets,  qui, 
souvent,  sur  les  coupes,  empiètent  les  uns  sur  les  autres,  parce  que 
plusieurs  se  superposent  dans  des  plans  différents.  Ces  vacuoles 
prennent  naissance  dans  l'intérieur  même  du  protoplasma,  mais  il  peut 
arriver  qu'elles  atteignent  la  périphérie. 

Dans  ce  cas,  elles  déversent  à  l'extérieur  leur  contenu  et  forment 
une  encoche  aux  bords  de  la  cellule.  Si  une  cellule  endothéliale  ou 
lymphatique  vient  occuper  cette  encoche,  on  a  «  une  figure  de  neuro- 
phagie  »,  mais,  dans  cette  figure,  la  cellule  mésodermique  est.  restée 
absolument  passive. 

TypeB.  —  Les  cellules  du  typeB  ont  des  altérations  de  même  ordre 
que  celles  du  type  A;  mais  il  est  moins  facile  d'en  pousser  aussi  loin 
l'analyse,  du  fait  de  la  petitesse  de  l'élément. 

Le  moindre  volume  du  noyau  étant  le  meilleur  signe  distinctif  des 
cellules  du  type  B  vis-à-vis  du  type  A,  on  pourrait  les  confondre  dans 
les  cas  d'atrophie  du  noyau  du  type  A  ou  dans  les  cas  où  la  karyolyse 
des  cellules  du  type  B  les  ferait  prendre  pour  des  cellules  atrophiées 
du  type  A. 

Type  C.  —  Les  cellules  du  type  C  sont  trop  rares  pour  qu'on  puisse 
s'attacher  à  étudier  leurs  lésions  ;  d'autant  que  l'émiettement  patholo- 
gique de  leurs  grains  chromatiques  les  fait  ressembler  aux  cellules 
gryochromes  et  que,  dans  ces  conditions,  elles  ne  sont  plus  reconnais- 
sablés. 

Noyau.  —  Le  noyau,  chez  l'adulte,  est  en  général  unique. 

Dans  les  infections,  et  surtout  chez  les  sujets  qui  n'ont  pas  trente 
ans,  on  peut  parfois  en  voir  deux.  Le  noyau  est  plus  ou  moins  central. 
Son  déplacement  excentrique  ne  prend  une  valeur  pathologique  que 
par  sa  fréquence  et  quand  il  s'accompagne  de  déformation  globuleuse 
de  la  cellule.  Sphérique  et  limité  par  un  contour  très  net  et  coloré  en  bleu 
par  la  méthode  deNissl,  il  est  incolore.  11  peut  paraître  coloré  dans  les 
préparations  épaisses,  du  fait  qu'on  l'aperçoit  à  travers  une  couche  de 
protoplasma.  Il  peut  le  paraître  par  erreur  de  technique,  quand  la 
décoloration  n'a  pas  été  assez  poussée  ou  quand  l'élection  s'est  mal 
faite.  En  dehors  de  ces  conditions,  sa  coloration  est  pathologique. 
Quand  elle  est  telle  qu'il  se  confond  avec  le  protoplasma  et  que  sa 
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limite  n'est  pas  visible,  on  dit  qu'il  y  a  karyolyse.  Il  peut  être  encore 
coloré,  du  fait  de  la  diffusion  du  nucléole.  Avant  d'aboutir  à  la  karyo- 
lyse, le  noyau  est  en  général  modifié  dans  sa  forme  ;  il  devient  ovale, 
triangulaire,  étoile.  Il  peut  être  hypertrophié  ou  atrophié.  Normale- 
ment, il  ne  contient  qu'un  nucléole  chez  l'adulte.  Ce  nucléole  parfois 
paraît  double  du  fait  de  la  présence  de  corps  chromatiefues,  nucléoles 
accessoires. 

Chez  l'enfant  on  voit  souvent  deux  nucléoles  ;  chez  l'adulte,  cette 
double  présence  indique  un  processus  de  reviviscence  pathologique. 
Le  nucléole  est  sphérique  et  fortement  coloré  en  bleu.  Il  est  plus  ou 
moins  volumineux,  selon  l'activité  vitale  de  la  cellule. 

Il  faut  de  très  forts  grossissements  pour  distinguer  dans  la  tache 
bleue  le  pelotonnement  de  la  chromatine.  Ultimutn  moriens  du  noyau 
et  de  la  cellule,  il  est  exceptionnel  qu'on  ne  le  trouve  pas,  même  dans 
les  cellules  les  plus  altérées.  Il  ne  manque  que  dans  les  cellules  chez 
lesquelles  le  noyau  a  été  expulsé  du  fait  d'une  évagination  extrême, 
dernier  stade  de  la  migration  périphérique.  Je  n'ai  pas  encore  remar- 
qué son  expulsion  isolée,  qu'a  décrite  Victor  Jonesco1  dans  les  gan- 
glions spinaux  et  que  j'y  ai  retrouvée. 

Cellules  multinucléées.  —  Dans  certains  o-anç-lions  solaires,  on 
remarque  de  grandes  masses  protoplasmiques  à  plusieurs  noyaux,  2, 
3,  4,  o  ou  6.  Elles  ont  les  bords  polycycliques,  et  un  protoplasma  sou- 
vent altéré,  en  chromatolyse  plus  ou  moins  complète.  Leurs  noyaux 
souvent  colorés  sont,  quelques-uns,  en  karyolyse.  Elles  sont  contenues 
dans  une  seule  capsule  endothéliale.  J'ai,  dans  les  ganglions, solaires, 
rencontré  ces  aspects  cellulaires  avec  une  grande  fréquence,  10  fois 
sur  73  cas'2.  J'en  ai  dans  ma  thèse  figuré  un  avec  six  noyaux".  Ces 
figures,  qui  ne  sont  pas  pathologiques,  paraissent  liées  à  un  arrêt  de 
développement. 

J'ai  montré  par  l'étude  microscopique  de  six  embryons  4  que,  chez  le 
fœtus  humain,  la  plupart  des  cellules  nerveuses  des  ganglions  solaires 
sont,  comme  chez  les  rongeurs,  bi  ou  multinucléées  et  nucléolées 
(flg.  35). 

Ces  plasmodes  sont  intéressants  à  connaître,  car  ils  paraissent  être 
l'origine  de  tumeurs  primitives  des  ganglions  sympathiques,  dont  les 
éléments  rappellent  les  nids  cellulaires.  «L'on  y  observe,  ditMasson&, 
qui  en  a  très  bien  examiné  un  cas,  toutes  les  phases  habituelles  de  la 

1.  Victor  Jonesco,  Nouv.  lcon.  de  la  Salpêlrière,  1911. 

2.  Laignel-Lavastino,  Société  anatomique,  novembre  1902. 
:;.  !>/.  fie.' us  solaire,  p.  200. 

4.  Id.  Note  sur  le  développement  du  plexus  solaire.  Soc.  anal.,  décembre  1902. 
•!i.   Pierre  Masson,  Les  névromes  ganglionnaires  du  grand  svmpathique,Tli.  1909, 
p.  i- 
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division  directe.  Ce  mode  de  multiplication  se  réalise  de  la  façon  sui- 
vante :  le  nucléole  se  divise,  puis  le  noyau  s'étrangle  et  se  coupe  en 
deux,  puis  en  quatre,  etc.  On  arrive  à  des  figures  rappelant  les  aspects 
des  cellules  géantes.  Peu  à  peu  des  clivages  s'opèrent  successivement 
dans  le  protoplasma  autour  de  chacun  des  noyaux  et  des  cellules-filles,. 


Fig.  35.  —  Fœtus  à  terme.  Cellules  sympathiques  du  plexus  solaire 
en  voie  de  division  (Leitz.  oc.  II,  obj.  7). 

En  liaul  de  la  figure  :  cellules  dans  un  filet  du  plexus  solaire. 
En  bas  de  la  figure  :  cellules  dans  un  ganglion  semi-lunaire. 


petites,  se  séparent,  qui  prendront  peu  à  peu  les  caractères  adultes  et 
s'entoureront  d'une  capsule  endotliéliale.  » 


o°  Les  méthodes  de  Cajal  et  de  Bielchoiosky  permettent  non  seule- 
ment de  se  rendre  compte  des  perturbations  des  neurofibrilles  intra- 
cellulaires, mais  aussi  d'étudier  toutes  les  variétés,  qui  se  produisent 
dans  les  connexions  fibrillaires  extra-cellulaires.  A  propos  de  la 
cytologie  de  la  cellule  sympathique  en  général  j'ai  déjà  décrit  et  figuré 
les  neurofibrilles  intra  et  extra-cellulaires  sympathiques.  Je  ne  rappelle 
donc  ici  que  ce  que  j'ai  vu  dans  les  cellules  sympathiques  des  ganglions 
semi-lunaires  (fig.  36,  37  et  38).  C'est  là  tout  un.  domaine,  déjà  soup- 


120 


LES    LESIONS    ANATOMIQUES 


çonné  grâce  aux  méthodes  de  Bethe  et  Apathy,  mais  qui  est  aujour- 
d'hui exploré  méthodiquement. 

Cajal l  etMarinesco  ont  décrit  des  massues  terminales,  d'abord  dans 
les  cellules  des  ganglions  spinaux,  puis  dans  les  diverses  régions  du 
système  nerveux,  sur  des  pièces  expérimentales  et  pathologiques. 

Marinesco2,  par  ligature  des  ganglions  plexiforme  du  vague  et 
cervical  supérieur  du  sympathique  du  chat,  a  obtenu  des  figures,  qu'il 


Fig.  36.  —  Cellules  d'aspect  fascicule. 
On  devine  le  noyau  derrière  les  neu- 
rofibrilles. 

A,   axone.    —  D,  dendrites.    —    F,  fibres  ner- 
veuses. —  E,  noyau  des  cellules  endothéliales. 


Fie. 


.    —    Petite    cellule    réticulée. 
Môme  légende. 

Petite  cellule  sympathique  réticulée. 


rapproche  de  celles  qu'avait  déjà  décrites  Cajal  dans  les  ganglions 
spinaux. 

Ces  massues  terminales  sont  de  deux  variétés,  intra-capsulaires  et 
extra-capsulaires.  Les  premières  sont  homogènes  et  plus  ou  moins 
pâles.  Les  secondes,  qui  terminent  le  prolongement  cellulaire  après  un 
trajet  serpentin,  sont  volumineuses  et  capsulées.  Ces  deux  variétés 
peuvent  coexister  sur  la  même  cellule,  qui  en  môme  temps  peut  avoir 
son  protoplasma  plus  ou  moins  fenêtre,  déchiré,  effiloché,  d'où  cet 


4.  Cajal.   Tipos  celulares  de   los   ganglios  sensitivos  del  humbre  y  mamiferos. 
Trab.  del  lab.  de  inv.  biol  ,  vol.  IV,  f.  1-2,  1905. 

2.  Marinesco,  Recherches  expérimentales  et  anatomo-palhologiques  sur  les  cel 
Iules  des  ganglions  spinaux  et  sympathiques.  Journal  fût  Psychol.  und  Neurol. 
Bd.  XIII.  1908,  pp.  36-56. 
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état  fenêtre  si  commun  et  si  caractéristique  dans  les  états  patholo- 
giques. 

Les  ganglions  sympathiques  jouissent  d'une  instabilité  plastique 
moins  marquée  que  les  ganglions  spinaux.  Ainsi  dix  jours  après  liga- 
ture, dans  le  ganglion  cervical  supérieur,  Marinesco  n'a  vu  que 
quelques  cellules  avec  augmentation  du  nombre  des  prolongements  et 
altération  du  réseau  fibrillaire.  Les  nouvelles  dendrites  ont  tantôt  des 
expansions  très  fines,  tantôt  et  plus  souvent  des  expansions  plus 
épaisses  et  même  démesurées  et  monstrueuses .  Dans  les  prolongements 
les  neurofibrilîes  sont  très  apparentes  et  divergent  en  pinceaux.  Le 


Fig.  38.  —  Glomérules  réticulo-fibrillaires  d'après  des  microphotographies  de  Pitu- 
lesco).  Encéphale,  avril  1910,  p.  396,  PI.  I.  fig.  2  et  PI.  Il,  fig.  1.  (Obregia  et 
Pitulesco.  Sur  lhistologie  du  sympathique  dans  les  maladies  mentales.) 

En  haut  delà  figure  est  représenté  un glomérule  ré  ticulo-fibril  luire  après  crochet  :  une  fibre  affé- 
rente arrivant  de  loin  (par  le  côté  gauche  île  la  figure)  décrit  un  petit  crochet  et  se  résout  dans  un 
glomérule  réticulo-librillaire  sphérique,  qui  se  creuse  une  excavation  clans  le  corps  d'un  autre  neuro- 
cyte  (situé  au-dessous). 

En  bas  de  la  figure  est  représenté  un  glomérule  réliculo-fibrtllaire  cylindraxile  :  neurocyte  solaire 
doué  d'un  cylindre-axe  court,  dont  les  fibrilles  s'épanouissent  dans  un  glomérule  réliculo-librillairc 
sphérique  et  assez  volumineux  constituant  un  centre  vers  lequel  convergent  les  dendrites  circonvoi- 
sines. 

réseau  de  la  cellule  est  simplifié  ;  au  lieu  d'être  très  fin,  à  mailles 
denses,  il  est  grossier,  à  mailles  larges  et  à  travées  épaisses  '. 

Obregia  et  Pitulesco-  ont  découvert,  sur  les  cylindres-axes  des  cel- 
lules sympathiques  des  ganglions  solaires  plus  ou  moins  profondément 
malades,  des  formations  glomérulaires  très  intéressantes. 

La  première  est,  à  l'extrémité  d'une  fibre,  un  glomérule  réticulo- 
fibrillaire  (fig.  38)  au  contact  d'une  cellule,  dans  laquelle  il  se  creuse 
une  dépression. 

«  Le  plus  souvent,  la  fibre  nerveuse  porteuse  du  glomérule  présente, 

1.  Marinesco,  loc.  cil.,  p.  48. 

2.  A.  Obregia  et  P.  Pitulesco,  Studiu  clinico-istologic  asupra  simpaticului  solar 
in  boabele  mintale.  lievisla  slinlelor  médicale  de  Bucarest,  1901). 
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avant  de  l'engendrer,  un  coude,  une  sorte  de  crochet,  dont  le  sommet 
s'épaissit  brusquement  et  constitue  l'origine  du  glomérule. 

De  ce  sommet,  qui  peut  être  considéré  comme  le  hile  du  glomérule, 
le  faisceau  de  fibrilles  de  la  libre  afférente  s'épanouit  dans  un  grand 
nombre  de  fibrilles,  qui  irradient  exactement  comme  les  méridiens 
d'une  spbère.  Entre  ces  fibrilles  on  trouve  une  grande  richesse  d'anas- 
tomoses ;  le  glomérule  résulte  de  l'ensemble  du  réseau.  Ce  glomérule 
le  plus  souvent  sphérique,  rarement  allongé.  » 

Au  centre  de  ce  glomérule  terminal,  Obregia  et  Pitulesco  n'ont  pas 
trouvé  de  cellules,  de  sorte  qu'il  leur  semble  être  constitué  par  un 
réseau  fibrillaire  continu,  occupant  seulement  la  surface  de  la  sphère 
et  par  une  substance  interfibrillaire  incolore  qui  occupe  l'intérieur. 

Ces  glomérules,  par  leur  situation  à  l'extrémité  terminale  d'une 
fibre  afférente,  par  leur  structure  nettement  fibrillaire,  parleur  relation 
intime  avec  le  corps  d'un  autre  neurocyte  dans  lequel  ils  se  creusent 
une  excavation,  semblent  être  un  exemple  assez  net  d'articulation 
interneuronale  sympathique,  type  axo-somatique,  rappelant  par  leurs 
aspects,  les  arborisations  nerveuses  avec  massues  terminales  (end- 
fûsse  de  Hild)  qui  entourent  les  cellules  motrices. 

La  deuxième  formation  d'Obregia  et  Pitulesco  est  «  constituée  par 
un  neurocyte  sympathique,  dont  le  prolongement  nerveux  est  très 
court  et  se  termine  à  une  petite  distance  de  sa  cellule  par  un  glomérule 
réticulo-fibrillaire  presque  complètement  identique  au  glomérule  pré- 
cédent, dont  il  diffère  seulement,  parce  que  son  volume  est  plus 
grand,  parce  qu'il  se  trouve  à  l'extrémité  d'un  cylindre-axe  court  et 
parce  qu'il  n'est  pas  situé  près  du  corps  d'un  neurocyte.  D'ordinaire  il 
est  situé  à  quelque  distance  entre  des  cellules  constituant  un  centre 
vers  lequel  convergent  de  nombreuses  dendrites  voisines  »  (fig.  39) i. 

Cette  sorte  de  neurocyte  sympathique,  caractérisée  par  son  cylindre- 
axe  court,  terminé  par  un  glomérule  réticulo-fibrillaire,  représente  un 
type  particulier  de  cellule  sympathique,  peut-être  spécial  aux  gan- 
glions solaires  et  qu'il  serait  intéressant  de  rechercher  dans  d'autres 
ganglions. 

La  troisième  formation  d'Obregia  et  Pitulesco,  plus  fréquente,  con- 
siste, à  l'extrémité  de  minces  rameaux  cylindraxiles,  en  glomérules 
plus  petits  que  les  précédents,  mais  qui,  comme  eux,  ont  une  struc- 
ture fibrillaire,  dont  le  réseau  n'est  que  l'épanouissement  des  fibrilles 
contenues  dans  le  fin  ramuscule  terminal.  On  rencontre  d'habitude  ces 
glomérules  autour  des  grandes  cellules  sympathiques. 

Enfin  Obregia  et  Pitulesco  ont  vu  assez  souvent  une  variété  axo-den- 


1.  Obregia  cfl  l'iiulcsro.  Sur  l'histologie  <lu  sympathique  solaire  dans  différentes 

maladies  mcnt;d<\s.  L'encéphale,  avril  1 910 . 


ANATOMIE    PATHOLOGIQUE    DES    ÉLÉMENTS    SYMPATHIQUES 


L23 


dritique  d'articulation  interneuronale  consistant  en  terminaison  en 
bracelet  par  plusieurs  tours  de  spire  du  cylindre-axe  autour  de  den- 
drites  plus  ou  moins  volumineuses  (fig.  39).  Cet  aspect  est  d'ailleurs 
depuis  longtemps  connu.  Obregia  et  Pitulesco  ne  considèrent  les  for- 
mations glomérulaires,  qu'ils  ont  décrites,  que  comme  l'exagération  de 
formations  normales. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  leurs  terminaisons  glomérulaires  néo- 
formatives,  —  plexus  très  compliqués,  formés  de  fibres  nerveuses 
fines,  sinueuses  et  très  imprégnées,  dont  se  détachent  d'autres  libres 
plus  fines,  terminées  par  des  boutons,  anneaux  ou  massues  piriformes 
ou  difformes  —  qui  rappellent  tout  à  fait  les  plexus  de  néo-formation 
(avec  massues  de  croissance)  décrits  par  Xagcotte,  Cajal,  Donagio, 


Fig.  39.  —  VarK'téaxo-dendritiquc  en  bracelet  d'articulation  interneuronale  (d'après 
une  microphotographie  de  Pitulesco).  Encéphale,  avril  1910,  p.  397,  PI.  Il,  6g.  i. 

Cellule  sympathique  pourvue  :  à  gauche  de  deux  dendriles  terminées  en  massues  ncurolihrilhiires  ; 
à  droite  et  un  peu  en  haut  d'une  grande  dendrite  sur  laquelle  se  trouvent  à  une  petile  distance  deux 
hracelets  formés  par  deux  ramusculcs  terminaux  indépendants. 

Tello,  Marinesco,  etc.  La  simple  différence  de  la  massue  homogène  au 
glomérule  fibrillaire  tiendrait  à  la  différence  de  technique. 


III.  Types  généraux  des  lésions  ganglionnaires.  —  Selon  la  prédomi- 
nance des  lésions  sur  tel  ou  tel  des  éléments  ganglionnaires,  que  je 
viens  de  passer  en  revue,  on  peut  décrire  certains  types,  qui  se  retrou- 
vent avec  plus  ou  moins  de  fréquence  au  cours  des  trois  grands  groupes 
de  processus  morbides,  qui  atteignent  le  sympathique,  les  processus 
dégénêratifs,  toxi-infeclieux  et  néoplasiques. 

a)  Dégénérescences.  —  Ces  dégénérescences  ont  les  caractères 
habituels  des  dégénérescences  du  névraxe  et  des  nerfs  cérébro-spi- 
naux, dégénérescence  wallérienne  du  bout  périphérique  du  nerf  sec- 
tionné, réaction  à  distance  des  centres  cellulaires. 

J'ai  appliqué  la  production  expérimentale  de  ces  lésions  à  l'élude 
de  la  systématisation  anatomique  des  neurones  sympathiques,  .l'y 
reviendrai  dans  le  chapitre  suivant. 

Et  comme  ces  dégénérations  n'ont,  dans  le  sympathique,  d'autre 
caractère  spécial  que  leur  moindre  facilité  de  mise  en  évidence  relati- 
vement aux   lésions   semblables    du  névraxe,  à  cause  du   moindre 
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volume  des  voies  nerveuses  et  de  leurs  centres,  et  du  grand  nombre 
des  fibres  de  llemak,  je  n'insiste  pas  davantage. 

b)  Toxi-infections.  —  Alors  que  les  perturbations,  produites  parles 
infections  chez  l'homme  et  les  animaux,  étaient  étudiées  avec  prédi- 
lection dans  des  départements  tels  que  le  cœur,  les  vaisseaux,  les  pou- 
mons, l'estomac,  l'intestin,  le  foie,  le  rein,  la  rate,  la  moelle  osseuse, 
le  corps  thyroïde,  le  pancréas,  le  thymus,  les  ganglions  lymphatiques, 
les  surrénales,  etc.,  elles  étaient  peu  recherchées  dans  le  système 
nerveux  et,  si  l'on  excepte  les  travaux  de  Haie  White1,  Von  Kahlden2, 
Giuzetti3,  Jablowski 4,  Graupner5et  J.-G.  Roux6,  jamais  dans  le  sympa- 
thique jusqu'à  mes  études. 

La  vaste  synthèse  contemporaine  des  réactions  histologiques  toxi- 
infcctieuses  s'étant  ainsi  développée  presque  complètement  en  dehors 
des  éléments  nerveux,  il  était  intéressant  de  voir  si  leurs  réactions 
suivaient,  dans  les  mêmes  conditions,  les  mêmes  lois  de  pathologie 
générale.  Et  dans  ce  but,  j'ai  poursuivi,  parallèlement  à  mes  recher- 
ches sur  l'encéphale  infectieux 7,  une  étude,  basée  sur  plus  de 
100  examens,  du  sympathique  infectieux8.  C'est  le  résultat  de  ces 
recherches,  que  je  signale  ici,  pour  essayer  d'en  faire  ressortir  le  côté 
général.  Du  système  sympathique  j'ai  surtout  étudié  le  territoire 
abdominal,  et  dans  ce  territoire,  le  plexus  solaire. 

Énumérer,  pour  chaque  cas  particulier,  l'état  anatomique  de  ce 
plexus  serait  fastidieux.  Aussi  ne  donnerai-je  que  les  considérations 
générales,  qui  découlent  d'une  longue  analyse  publiée  ailleurs9. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  je  n'ai  trouvé  aucune  lésion. 

Doivent  être  considérés  comme  normaux  (fig.  6  et  34)  les  plexus 
solaires  d'individus  morts  de  rougeole™,  pneumonie  franche  u,  tuber- 
culose aiguë  à  forme  broncho-pneumonique 12,  tuberculose  pulmonaire 
chronique^. 

Dans  d'autres  cas,  existaient  des  lésions  spécifiques  {tuberculose, 

1.  Haie  White,  Medico-chir.  Trans.,  LXV1II,  p.  221. 

2.  Von  Kalden,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  u.  path.  Anat.,  Bel. 7,  Heft,  11-12.  Virchow. 
Archiv,  Bd.  114,  p.  65. 

3.  Guizetti,  Archiv.  per  le  Se.  med.,  fasc.  1,  1898. 

4.  Jablowski.  An.  in  R.  Ilayem.  1898,  LU,  p.  455. 

5.  Granpner,  Beitrdge  zuv  pathologischen  Anatomie  und  allgemeine  Pathologie 
redigirt  v.  E.  Zieglen  XXIV,  I5d.  Zweites  Heft,  p.  22a,  léna,  1898. 

6.  J.-G.  Roux,  Th.  Paris.  1900. 

7.  Laignel-Lavastine.  Travaux  scq.,  1904,  p.  28. 

8.  Id.,  thèse  de  Pari?,  1903. 

9.  Laignel-Lavastine,  Thèse  de  Paris,  pp.  186  à  258  et  329  à  406. 
1U.  Id  ,  obs.  XVI. 

H.  Id.,  obs.  XVII. 

12.  Id.,  obs.  XXX,  XXXI,  XXXII. 

13.  Id.,  obs.  XXXIV  et  XXXV. 
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cancer>;  dans  d'autres,  des  lésions  secondaires  à  des  lésions  situées 
en  divers  points  du  système  nerveux,  dans  la  moelle  en  particulier; 
dans  d'autres  enfin,  des  lésions  qui  m'ont  paru  répondre  aux  réactions 
habituelles  toxi-infectieuses  des  autres  tissus. 

Ce  sont  ces  derniers  cas  que  j'aurai  en  vue.  Dans  un  premier  groupe 
de  faits  rentrent  tous  les  cas  où,  la  majorité  des  tissus  étant  normaux, 
on  constate,  en  de  rares  endroits,  quelques  éléments  pathologiques  ; 
dans  le  tissu  conjonctif,  quelques  petites  cellules  rondes  plus  ou  moins 
groupées  en  nodules  ;  dans  les  vaisseaux,  des  tuniques  un  peu  épais- 
sies ;  dans  les  capsules  endothéliales,  une  cellule  aberrante;  dans  les 
cellules  nerveuses,  un  ou  deux  éléments  en  chromatolyse. 

Ces  aspects  sont  normaux  (fig.  9,  34,  36  et  37) l. 

Jamais  un  organe  qui  vit  n'est  sans  avoir  dans  sa  trame  quelques 
éléments  fatigués  ou  morts.  L'état  normal  n'est  qu'une  abstraction.  Il 
implique  des  variantes  minimes,  dites  physiologiques,  en  rapport  non 
seulement  avec  l'état  de  plus  ou  moins  grande  activité  des  tissus,  mais 
encore  avec  des  variations  anatomiqucs  individuelles  ou  des  modifica- 
tions en  rapport  avec  l'âge.  J'ai  ainsi  reconnu  normaux  un  certain 
nombre  de  plexus  solaires,  qui  diffèrent  néanmoins  dans  d'assez 
grandes  limites,  surtout  aux  deux  Ages  extrêmes  de  la  vie,  dans  l'en- 
fance et  la  vieillesse. 

L'enfance  est  caractérisée  par  le  peu  d'abondance  du  tissu  conjonc- 
tif, plus  cellulaire  que  fibreux,  par  la  minceur  des  tuniques  vasculaires, 
par  l'active  multiplication  des  cellules  nerveuses  (cellules  à  2,  3, 
4  noyaux,  noyaux  à  2  ou  3  nucléoles)  et  par  l'absence  de  pigment. 

Dans  son  ensemble,  la  vieillesse  est  caractérisée,  tout  au  contraire 
de  l'enfance,  par  la  prépondérance  du  tissu  conjonctif,  plus  fibreux  que 
cellulaire,  et  même  souvent  exclusivement  fibreux,  par  l'épaississe- 
ment  des  tuniques  vasculaires,  et  par  l'atrophie  des  cellules  nerveuses, 
plus  ou  moins  fortement  pigmentées. 

Les  lésions  spécifiques,  tubercules  ou  boyaux  épithéliomateux,  ont 
dans  les  ganglions  semi-lunaires  les  mêmes  caractères  que  dans  les 
autres  viscères.  Aussi  le  point  intéressant,  dans  leur  étude,  est-il  dans 
les  réactions  du  tissu  ganglionnaire  à  leur  envahissement.  Or  ces 
réactions  dépendent  des  lois  générales  des  réactions  aux  agents  loxi- 
inlectieux. 

Aux  agents  loxi-infeclieux  réagissent  les  divers  éléments  consti- 
tuants des  ganglions  sympathiques,  tissu  de  soutien  et  éléments 
nobles,  en  proportions  diverses,  selon  l'intensité  et  la  rapidité  du  pro- 
cessus. Quoique  ces  deux  modes  de  réactions  soient  toujours  plus  ou 
moins  concomitants,  on  peut,  pour  la  facilité  de  la  description,  consi- 

1.  Pages  49,  113,  120. 
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dérer  d'abord  les  réactions  à  prédominance  interstitielle,  ensuite  les 
réactions  à  prédominance  parenchymateuse,  pour  étudier  enfin  les 
cas* où  les  lésions  sont  aussi  intenses  sur  les  divers  éléments  du  tissu. 

I.  —  Réactions  à  prédominance  interstitielle. 

Les  réactions  à  prédominance  interstitielle  peuvent  se  présenter  à 
trois  degrés  différents  de  leur  évolution  :  au  premier  degré,  sous  la  forme 
de  congestion  avec  vascularite  ;  au  deuxième  degré,  sous  la  forme 
<V infiltration  de  cellules  rondes  plus  ou  moins  groupées  en  nodules 
infectieux  ;  au  3!  degré  enfin,  sous  la  forme  de  sclérose  adulte. 

é"  degré.  —  La  congestion  peut  être  active  ou  passive.  Un  exemple 
très  net  de  congestion  passive  me  fut  fourni  par  une  malade  atteinte 
d'insuffisance  mitrale,  qui  mourut  d'asystolie  avec  cyanose.  Le  gan- 
glion semi-lunaire,  augmenté  de  volume,  était  rouge  bleuâtre.  Sur 
les  coupes,  pn  est,  à  un  faible  grossissement,  frappé  par  l'abondance 
.de  grands  sinus  veineux,  gorgés  de  sang,  qui  occupent  de  préfé- 
rence les  régions  périphériques  du  ganglion.  Les  artères  et  les  veines 
des  espaces  interlobulaires  sont  très  dilatés;  dans  l'intérieur  des 
lobules,  les  capillaires  intercapsulaires  sont  plus  visibles  qu'à  l'état 
normal.  Un  aspect  analogue  se  voit  dans  les  ganglions  des  paraly- 
tiques généraux1,  mais  il  attire  moins  l'attention,  parce  qu'il  n'est 
qu'un  élément  dans  les  altérations  générales  du  ganglion. 

De  beaux  exemples  de  congestion  active  se  voient  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  les  péritonites.  La  congestion  est  un  élément  banal  des 
réactions  inflammatoires,  mais  dans  ces  cas  elle  est  assez  prédomi- 
nante pour  que  sa  physionomie  ne  soit  pas  altérée  par  des  lésions  con- 
comitantes. Dans  la  fièvre  typhoïde,  aussi  bien  sur  les  coupes  des  nerfs 
que  des  ganglions,  on  voit  les  vaisseaux,  très  dilatés  et  nombreux, 
former  des  taches  et  des  raies  rouges,  qui  marbrent  tout  le  ganglion2. 
Au  point  de  vue  de  la  vasodilatation,  on  observe  des  aspects  analogues 
dans  les  ganglions  semi-lunaires  des  péritonites  aiguës*. 

2e  degré.  — V inflammation  dite  interstitielle  s'observe  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  la  variole.  Dans  trois  cas  de  fièvre  typhoïde,  l'aspect  était 
sensiblement  le  même  (fig.  40).  L'envahissement  du  ganglion  par  les 
petites  cellules  rondes  est  tel,  que  les  coupes,  colorées  à  l'hématoxy- 
line-éosine,  ont,  à  un  faible  grossissement,  une  coloration  bleutée 
générale, avec  des  accentuations  au-dessous  de  l'enveloppe  fibreuse,  et, 
dans  les  espaces  conjonctifs,  au  voisinage  des  vaisseaux. 

1.  Laignel-'Lavastine,  Histologie  pathologique  du  plexus  solaire  chez  les  paraly- 
tiques généraux,  Conyr.  de  Neur.  Bruxelles,  1903. 

_'.  Id.  Dix  plexus  solaires  d'infectés  (typhoïdiques,  varioleux,  pneumoeocciqmv- , 
streptococciques),  Soc.  anal.,  ii  octobre  1904. 

:;.  /</.  Le  plexus  solaire  dans  les  péritonites.  Etude  anatomo-clinique  et  expéri- 
mentale, Arcli.  de  méd.  <■'/'  .  janvier  1905. 
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A  un  plus  fort  grossissement,  on  distingue  deux  modes  dans  l'enva- 
hissement des  petites  cellules  :  l'infiltration  simple  et  les  nodules. 

Les  nodules  infectieux  sont  formés  par  la  réunion  de  plusieurs 
centaines  de  cellules  rondes;  sur  une  coupe  on  en  compte  de  vingt  à 
trente;  ces  nodules  existent,  ou  sous  la  capsule,  ou  dans  les  espaces 
interlobulaires  ;  il  est  exceptionnel  de  les  voir  dans  les  noyaux  gan- 
glionnaires ;  quand  ils  y  sont,  ils  sont  toujours  autour  ou  auprès  d'un 
vaisseau;  leur  origine  vasculaire  n'est  pas  seulement  démontrée  par 
leur  topographie,  mais  aussi  par  l'infiltration,  qui,  plus  ou  moins  accen- 


Fig.  40.  — Ganglion  semi-lunaire  infecté,  fièvre  typhoïde.  Leitz.  oc.  II.  obj.  7. 
On  voit  la  dilatation  vasculaire  et  l'infiltration  cellulaire.  (Ucmaloxyline-éosine). 


tuée,  présente,  tous  les  intermédiaires  jusqu'au  nodule  infectieux  et  qui 
est  péri- vasculaire  avant  d'être  généralisée,  la  péri-artérite,  la  péri- 
phlébite, la  péricapillarite  étant  l'accompagnement  obligé  de  l'infiltra- 
tion cellulaire. 

Cette  infiltration  existe  aussi  dans  les  noyaux  ganglionnaires.  A  un 
fort  grossissement,  on  reconnaît  que  les  espaces  intercapsulaires 
contiennent  beaucoup  plus  de  cellules  rondes  qu'à  l'état  normal,  et, 
quand  on  examine  les  capsules  endothéliales,  on  voit  que  celles-ci 
n'ont  plus  leurs  limites  nettes,  que  leurs  cellules  ne  forment  plus 
une  bordure  d'un  seul  rang,  que  leurs  noyaux  n'ont  pas  tous  le  même 
volume,  mais  qu'elles  ont  perdu  leur  individualité,  que  leurs  cellules, 
désorientées,  augmentées  de  nombre,  se  mettent  par  places  sur  plu- 
sieurs rangées  et  se  mêlent  sans  distinction  avec  les  cellules  des 
espaces  intercapsulaires  et  les  cellules  qui  envahissent  la  lumière  de  la 
capsule.  Quand,  avec  soin,  on  examine  ces  différentes  cellules,   on 
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reconnaît  qu'elles  n'ont  pas  toutes  les  mêmes  caractères  ;  les  unes,  à 
noyau  pâle,  ont  encore  les  caractères  des  cellules  endolhéliales  ; 
d'autres,  à  noyau  plus  volumineux  mais  relativement  peu  foncé,  occu- 
pent la  lumière  de  la  capsule,  se  détachent  sur  le  protoplasma  de  la 
cellule  nerveuse,  l'échancrent  et  réalisent  des  figures  de  neurophagic, 
dont  l'existence  est  réelle,  mais  dontl'interprétalion  est  plus  délicate  ; 
enfin  d'autres  cellules,  à  noyaux  plus  petits  et  beaucoup  plus  colorés, 
ressemblent  à  des  lymphocytes  ;  ce  sont  les  cellules  les  plus  nom- 
breuses et  la  question  est  de  savoir  si  elles  viennent  de  l'extérieur  ou 

si  elles  résultent  de  la  transforma- 
tion in  situ  des  cellules  conjonc- 
tives. Il  paraît  probable  qu'il  en  est 
ici  comme  dans  les  autres  tissus 
enflammés,  et  que  sous  cet  aspect 
de  «  petites  cellules  rondes  »  il  faut 
englober  des  éléments  d'origine 
différente,  les  uns  étant  des  leuco- 
cytes venus  du  dehors  et  amenés 
par  les  vaisseaux,  les  autres  étant 
le  résultat  de  la  transformation  in 
situ  des  cellules  conjonctives,  qui, 
du  fait  de  l'inflammation,  donnent 
naissance,  comme  c'est  la  règle,  à 
des  produits  moins  différenciés. 

L'inflammation  interstitielle  se 
retrouve  dans  un  grand  nombre  de 
cas.  Je  l'ai  vue  nettement  dans  deux 
cas  de  variole  bénigne  l  (fig.  41). 

Dans  la  variole  maligne  (fig.  42), 
elle  existe  aussi,  mais  l'intensité  de 
l'infection  a  produit  une  telle  réac- 
tion de  tous  les  éléments  qu'il  n'y 
a  plus  cette  prédominance  d'un  mode  réactionnel,  qui  m'a  permis, 
d'une  façon  un  peu  artificielle,  d'abstraire  le  type  que  je  viens  de 
décrire. 

3e  degré.  —  Sclérose.  L'inflammation  interstitielle,  quand  l'individu 
ne  meurt  pas,  aboutit,  au  bout  d'un  certain  temps,  à  la  sclérose,  sur- 
tout quand  l'évolution  morbide  procède  par  poussées  légères,  mais 
répétées.  La  sclérose  serait  parfois  consécutive  à  l'affaiblissement  de 
l'élément  noble.  C'est  ainsi  que  certains  auteurs  conçoivent  la  sclérose 
si  fréquemment  observée  chez  les  vieillards.  Quoi  qu'il  en  soit,  je  dis- 
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Fig.  41.  —  Ganglion  semi-lunaire  in- 
fecté, variole  confluente.  Zeiss.  oc. 
IV.  obj,  8  millimètres. 

On  voit  l'inflammation  à  la  fois  interstitielle 
(infiltration  cellulaire,  nodules  infectieux)  et 
parenchymaleuse  (cellules  nerveuses  à  différents 
degrés  d'altération 


Méthode  de  Nissl. 


1.  Laignel-Lavastine,  Soc.  anatomique,  1904. 
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tinguerai  trois  cas  :  la  sclérose  est  en  formation  ;  elle  est  adulte  ;  on 
l'observe  dans  l'atrophie  dite  sénile. 

1°  Sclérose  en  formation.  —  On  peut  décrire  un  ganglion  cardiaque, 
comme  on  décrit  un  foie,  un  rein  cardiaques.  Le  1er  degré  est  la  con- 
gestion passive.  Le  second  est  la  sclérose. 

Cette  sclérose,  d'autant  plus  intense  que  le  malade  a  subi  plus  de 
crises  d'asystolie,  se  caractérise  au  premier  abord  par  l'épaississe- 
ment  de  l'enveloppe  fibreuse  et  des  travées  conjonctives  infiltrées 
de  petites  cellules  rondes,  l'accentuation  de  la  lobulation  et  la  néofor- 
mation d'un  grand  nombre  de  capillaires,  dont  on  voit  des  fragments 
sur  les  coupes  sous  forme  de  petits  filaments  plus  ou  moins  sinueux. 

Une  sclérose  analogue  se  retrouve  dans  la  péritonite  chronique  !  et 
dans  quelques  cas  de  syndrome  d'Addison  2. 

2°  Sclérose  adulte.  —  Plus  accentuée,  la  sclérose  arrive  à  étouffer 
l'élément  noble;  les  travées  conjonctives,  très  épaissies,  formées  de 
tissu  conjonctif  adulte,  enserrent  les  noyaux  ganglionnaires  et  les 
détruisent  peu  à  peu.  Un  exemple  de  cette  sclérose  adulte  m'a  été 
fourni  par  un  urémique  saturnin  8. 

3°  Atrophie  dite  sénile.  —  Corrélatives  des  réactions  à  prédomi- 
nance interstitielle,  que  je  viens  de  résumer,  sont  les  modifications 
complexes,  observées  chez  des  vieillards  et  réunies  sous  le  terme  géné- 
ral, mais  assez  vague,  d'atrophie  sénile. 

Voici  comment  les  choses  se  présentent.  A  l'autopsie  d'un  octogé- 
naire, on  trouve  les  ganglions  solaires  augmentés  de  volume,  surtout 
en  épaisseur;  leur  consistance  est  dure,  leur  couleur  blanche  avec 
parfois  un  reflet  un  peu  rougeâtre.  Au  microscope,  on  constate  un 
épaississement  considérable  de  l'enveloppe  fibreuse,  d'où  partent  de 
larges  travées  formées  de  tissu  conjonctif  adulte  contenant  des  vais- 
seaux aux  tuniques  épaissies.  Dans  leurs  capsules  endothéliales  nettes, 
les  cellules  nerveuses  sont  pigmentées.  Limités  par  un  périnèvre 
épaissi  qui  les  engaine,  parcourus  par  de  larges  divisions  de  l'endo- 
nèvre,  les  nerfs  afférents  ou  efférents  des  ganglions  ne  sont  pas  nota- 
blement altérés  ;  ils  contiennent,  à  côté  de  fibres  sans  myéline,  beau- 
coap  de  fibres  fines  à  myéline;  les  grosses  fibres  à  myéline  sont  rares. 
Dans  les  splanchniques,  il  y  a  très  peu  de  grosses  fibres  à  myéline. 

Dans  quelques  cas,  les  lésions  sont  beaucoup  plus  prononcées.  Il  n'y 
a  pas  seulement  alors  des  modifications  du  tissu  conjonctivo-vasculaire 
et  des  cellules  nerveuses,  comme  je  viens  de  le  rappeler  ;  il  peut  se  pro- 
duire une  véritable  atrophie. 

1.  Laignel-Lavastine,  Avck.  de  méd.  exp.,  loc.  cit. 

2.  UL,  thèse,  p.  333,  obs.  IV  et  V. 

3.  Id  ,  thèse,  obs.  XXV. 
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Les  manifestations  les  plus  nettes  de  cette  atrophie  s'observent 
dans  les  cellules  nerveuses.  La  pigmentation  y  est  extraordinaire- 
ment  marquée.  Les  cellules  atrophiées  sont  petites,  anguleuses, 
bourrées  de  pigment.  Le  noyau  est  masqué  par  le  pigment  ou  dis- 
paru. Enfin  la  cellule  n'est  plus  indiquée  que  par  une  petite  masse  de 
pigment. 

Dans  les  cellules  moins  atrophiées,  on  distingue  encore  une  parlie 
de  la  substance  chromatique  sous  la  forme  d'une  petite  masse  sacci- 

forme  séparée  de  la  périphérie  par  une 
fente  claire  bien  limitée,  au  milieu  de 
laquelle  se  trouve  le  noyau.  Les  capsules 
endothéliales  ne  sont  pas  complètement 
remplies  par  les  cellules  atrophiées  ;  Ten- 
dothélium  capsulaire  prolifère  et  occupe 
une  partie  de  la  place  laissée  libre.  Quand 
le  tissu  conjonctif  environnant  prolifère  à 
son  tour,  les  restes  des  cellules  ner- 
veuses passent  facilement  inaperçus.  Il 
ne  persiste  plus  des  groupes  ganglion- 
naires que  quelques  rares  éléments  dis- 
persés. Quand  on  ne  trouve  plus  de 
noyaux  ganglionnaires  importants,  les 
libres  nerveuses  sont  très  atrophiées. 

II.  —  Réactions  à  prédominance 
parenchymateuse.  —  Le  ganglion  peut 
être  touché  par  les  toxi-infections  tant 
dans  son  tissu  de  soutien  que  dans  son 
élément  noble.  Le  plus  souvent,  dans  les 
maladies  aiguës,  il  y  a  altération  des  cel- 
lules ganglionnaires  et  de  leurs  capsules 
endothéliales.  C'est  un  processus  très  intense.  On  en  voit  des  exemples 
dans  les  péritonites. 

Les  cellules  nerveuses  montrent  toute  la  gamme  de  leurs  altéra- 
tions depuis  la  chromatolyse,  le  protoplasma  vacuolaire,  la  déforma- 
tion globuleuse  avec  migration  périphérique  du  noyau  jusqu'à  la  neuro- 
phagie,  la  karyolyse,  lachromatose  et  la  disparition  de  la  cellule. 

Souvent  avec  ces  altérations  maxima  des  cellules  nerveuses  coexis- 
tent les  réactions  diffuses  et  nodulaires  du  tissu  conjonctivo-vasculaire. 
On  a  alors  le  type  du  ganglion  infectieux  diffus  total,  comme  on 
l'observe  dans  les  toxi-infections  mortelles,  la  variole  hémorragique 
par  exemple1  (fig.  12 
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Fig.  42. —  Ganglion  semi-lunaire 
infectieux;  variole  hémorra- 
gique. Zeiss.  oc.  IV,  obj.  3  mil- 
limètres. 

Les  lésions  sont  intenses  ;  masses  no- 
biliaires où  se  mêlent  mono  et  polynu- 
cléaires englobant  les  débris  des  cellules 
nerveuses;  vaisseaux  infiltrés  de  strep- 
tocoques; cellules  nerveuses  à  tous  les 
stades  de  destruction. 

Méthode  de  Nissl. 


i.  Laignel-Lavastinc,  thèse,  obs.  XV. 
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Dans  ce  cas,  le  plexus  solaire  était  envahi  par  les  streptocoques.  Je 
les  y  ai  également  vus,  sans  qu'il  y  eût  septicémie,  chez  un  alcoolique 
mort  de  pneumonie  lobaire  du  sommet  gauche  au  stade  d'hépatisation 
grise  (fig.  43).  Les  ganglions  semi-lunaires  avaient  le  tissu  conjonctif  de 
l'enveloppe  et  des  travées  très  épaissi.  Les  vaisseaux,  très  nombreux, 
étaient  dilatés  et  gorgés  d'hématies  et  de  polynucléaires.  Les  cellules 
nerveuses  étaient  très  pigmentées.  Au  Nissl,  ces  cellules  paraissaient 
inégalement  touchées  ;  les  unes,  de  forme  et  de  structure  normales, 
avaient  leur  protoplasma  un  peu  pous- 
siéreux, les  autres  en  chromatolyse  cen- 
trale avaient  leur  noyau   diffus,   coloré, 
au  nucléole  augmenté  de  volume,  Auprès 
de  ces  cellules  étaient  des  colonies  micro- 
biennes. Ces  colonies,  formées  de  chaî- 
nettes de  cocci  égaux  et  réguliers  prenant 
le  Gram,  existaient  dans  les  nerfs  et  dans 
le  ganglion  au  voisinage  des  faisceaux 
de  fibres  ;  dans   les  nerfs,  elles  étaient 
dans  les  espaces  en   navettes   compris 
entre  les  fibres;  dans  le  ganglion,  elles 
ne  pénétraient  jamais  dans  les  capsules 
endothéliales  ;  elles  n'existaient  pas  dans 
les  vaisseaux  et  leur  répartition  paraît 
correspondre  à  celle  d'espaces  lympha- 
tiques  (fig.   43).    On  pourrait  peut-être 
penser  que,  dans   ce  cas,  le  nerf  grand 
splanchnique  avait  servi  de  conducteur 

aux  microbes,  du  poumon  en  hépatisation  grise,  au  plexus  solaire. 
D'autres  fois,  l'altération  atteint  d  abord  la  cellule  nerveuse,  et  c'est 
en  second  lieu,  du  fait  de  la  diminution  de  vitalité  de  la  cellule,  que  la 
capsule  endothéliale  réagit  en  produisant  des  figures  de  neurophagie. 
Cet  aspect  se  voit  dans  les  intoxications  aiguës  exogènes  ou  endogènes, 
insuffisance  capsulaire  suraiguë  !  par  exemple,  ou  dans  les  infections, 
qui  procèdent  comme  les  intoxications  aiguës,  par  exemple  le  tétanos 
ou  la  diphtérie'-. 

Dans  les  intoxications  chroniques,  les  altérations  cellulaires  prennent 
l'aspect  sénile.  Dans  l'alcoolisme  chronique,  les  cellules  nerveuses  sont 
pigmentées,  comme  chez  les  tuberculeux  et  les  cancéreux.  Dans  ces  cas, 
la  cellule  nerveuse,  mal  nourrie,  intoxiquée  longuement  et  à  petite  dose, 
vieillit  vite  et  se  pigmente,  prenant  les  aspects  décrits  dans  l'atrophie 


Fig.  43.  —  Ganglion  semi-lunaire 
infectieux;  pneumonie  du  som- 
met.Leitz. oc.  IV.obj.imm.l  12. 

On  voit  des  colonies  de  streptocoques 
entre  les  fibres  nerveuses. 


1.  Laigncl-Lavastine,  loc.  cit..  obs.  XL1X. 

2.  Ici.,  loc.  cit.,  obs.  XXII  et  XXIII. 
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sénile.  Dans  les  deux  cas,  la  caractéristique  de  la  cellule  est  sa  pig- 
mentation. 

La  pigmentation  de  l'intoxication  chronique  est  considérée  comme 
pathologique,  la  pigmentation  sénile  comme  normale  ;  mais  qui  ne  voit 
que  le  mécanisme  est  le  môme  et  qu'il  n'y  a  qu'une  différence  de  point 
de  vue? 

En  résumé,  si  on  met  à  part  les  lésions  spécifiques  (tuberculose  et 
cancer)  et  les  lésions  de  solidarité,  caractéristiques  du  système  ner- 
veux (dégénérations  secondaires  et  réactions  à  distance),  on  voit  que 
le  sympathique  et  particulièrementles  ganglions  solaires  présentent  des 
réactions  anatomo-pathologiques,  qui  ne  sont  pas  liées  à  la  nature  des 
agents  morbides,  mais  sont  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  toxi-infec- 
tion  et  la  rapidité  de  l'évolution  de  la  maladie. 

Parenchymateuses  et  dégénératives  dans  les  formes  aiguës,  diapédé- 
tiques  et  nodulaires  dans  les  formes  plus  lentes,  scléreuses  dans  les 
formes  chroniques,  les  altérations  toxi-infectieuses  des  ganglions  sym- 
pathiques rentrent  dans  les  lois  générales  de  V anatomie  pathologique . 

Gela  étant,  on  conçoit  que  les  toxi-infections  puissent  laisser  des 
séquelles  aussi  bien  sur  le  sympathique  que  sur  tel  autre  organe  ou  tissu. 
Quand  on  voit,  en  clinique,  une  névrose,  que  l'on  rapporte  au  sympa- 
thique, une  entéro-névrose  par  exemple l,  s'installer  plus  ou  moins 
longtemps  après  une  infection,  grippe,  fièvre  typhoïde,  variole,  scar- 
latine, diphtérie,  etc.,  peut-être  est-il  permis  d'expliquer  la  névrose  par 
une  lésion,  une  sclérose  post-infectieuse,  un  reliquat  inflammatoire. 

Ainsi,  en  donnant  un  substratum  anatomique  à  certains  syndromes 
que  la  médecine  traditionnelle,  sous  le  nom  de  névroses,  isolait  des 
processus  anatomo-cliniques  ordinaires,  on  ferait  ce  que,  d'autre  part, 
on  tend  à  établir  pour  des  psychoses,  syndromes  psychiques  que  la 
médecine  traditionnelle  avait  isolés  des  autres  processus  anatomo-cli- 
niques. 

Ainsi,  en  élargissant  les  cadres  par  des  techniques  nouvelles  et 
des  examens  nouveaux,  on  pourrait  faire  entrer  quelques-unes  des 
névroses  et  des  psychoses,  jusqu'alors  irréductibles  à  l'anatomie  patho- 
logique, sous  la  domination  des  grandes  lois  de  la  pathologie  générale. 

c.  Tumeurs.  —  Les  tumeurs  des  ganglions  sympathiques  sont  primi- 
tives ou  secondaires. 

a)  Tumeurs  primitives.  —  Ces  tumeurs  primitives,  névromes  gan- 
glionnaires du  grand  sympathique,  ganglionèvr ornes  du  sympathique 
ou  plus  simplement  sympathomes  ont  été  vues  par  Loretz-,  Weichsel- 


1.  V.  Gaston  Lyon,  Patkogénie  et  traitement  des  névroses  intestinales,  en  particu- 
lier de  la  colite  ou  entéro-névrose  muco -membraneuse .  Paris,  1904. 

2.  W.  Loretz,  Virchow's  Archiv..  Bd.  XLIX,  1870. 
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baum1,  Borst 2,  Krauss  °,  Busse4,  Schmidt*,  Brûchanow6,  Beneke7, 
Glockner  \  Fabris 9,  Kredel 10,  Ribbert11,  Ohse  lâ,  Woods i3,  Glinski L\  Fritz 
Falk  u,  Oberndorfer16,  John  Willonghby  Miller17,  H.  Braun  18,  Oelsner19, 
Savariaud  et  Masson'20.  Ge  dernier,  à  l'occasion  de  son  observation  per- 
sonnelle, a  réuni  vingt-deux  autres  cas  et  fait  une  revue  générale  de 
la  question. 

Chez  son  malade,  la  tumeur  principale,  de  la  grosseur  d'un  œuf 
d'autruche,  s'était  vraisemblablement  développée  aux  dépens  du  Ie1 
ganglion  sympathique  lombaire  droit  ou  peut-être  d'un  ganglion  para- 
rénal  postérieur  ;  l'envahissement  presque  total  de  la  surrénale  gauche 
par  la  tumeur  était  une  métastase. 

11  s'agissait  donc  d'un  nevrome  ganglionnaire  malin.  Ce  névrome 
ganglionnaire  malin  était  formé  de  cellules  ganglionnaires  extrêmement 
nombreuses.  Leur  protoplasma  montrait  par  la  méthode  de  Nissl  des 
corps  chromatiques  tout  à  fait  caractéristiques.  Ces  corps  affectent, 
dit  Masson,  toutes  les  dispositions  possibles,  de  sorte  qu'on  voit  côte 
à  côte  des  cellules  qui  ressemblent  à  s'y  méprendre  à  celles  des  cornes 
antérieures,  de  l'écorce  cérébrale  ou  des  ganglions  sympathiques.  Cer- 
taines cellules  sont  en  chromatolyse.  Aucune  n'a  de  pigment.  Masson 
n'en  a  vu  aucune  encapsulée.  Beaucoup,  le  plus  souvent  de  taille 
moyenne,  contiennent  2,  3  et  jusqu'à  8  à  10  noyaux.  Elles  ressemblent 
aux  cellules,  que  j'ai  décrites  ailleurs  chez  l'adulte  et  que  j'ai  comparées 
aux  cellules  plurinucléées  normales  de  l'embryon.  Ces  grosses  cellules 
sont  entourées  de  cellules  plus  petites,  mononucléées,  qui  naissent  par 

1.  Weichselbaum,  Id.,  Bd.  LXXXV,  1881,  p.  554-556. 

2.  Borst.  Sitzungberichte  der  phys.  med.  Gesellschaft  in  Wurzburg,  1897. 

3.  Krauss,  Virchows  Archiv.,  Bd.  CL11I,  1898. 

4.  Busse,  Id..  Bd.  CLI,  1898,  supplément,  p.  66. 

5.  Schmidt,  Ici.,  Bd.  CLV,  1899. 

6.  Brûchanow.  Zeitschr.  f.  Heilkunde,  Bd.  XX,  18U9. 

7.  Beneke,  Zieglers  Beitrage  zur  path.  Anat.  und.  allz.  Palhol.,  Bd.  XXX,  1901. 

8.  Glockner,  Arc  h.  f.  Gyndk.,  Bd.  LXIII,  1901,  p.  200. 

9.  Fabris,  Archivio  per  le  scienze  med.,  t.  XXVII,  1903. 

10.  Kredel  et  Beneke,  Deutsche  Zeilschrift.  f.  Chirurgie,  Bd.  LXVII,  1903. 

11.  Ribbert,  Geschwultstlehre,  1904,  p.  322. 

12.  Ohse,  Beitrage  von  Bruns.,  Bd.  L.  1906. 

13.  Woods,  Prager  med.  Wochenschrift,  1906. 

14.  Glinski,  Przeglad  lekarskie,  196,  nos  44  et  45. 

15.  Fritz  Falk,  Beitrage  zur  pathologischen  Anatomie  und  zur  allgemeinen  Patho- 
logie v.  Ziegler,  1907,  Bd.  XL,  p.  601-632. 

16.  Oberndorfer,  Id.,  Bd.  XLI,  1907. 

17.  John  Willonghby  Miller,  Virchow's  Archiv.,  Bd.  CXCI,  1908. 

18.  H.   Braun,  Archiv.  fur  Klinische  Chirurgie,  Bd.  LXXXVI,  1908,  p.  706-737. 

19.  Oelsner,  Miinchener  mediz.  Woch.,  1908. 

20.  Savariaud  et  Masson,  Se.  analomique,  nov.  1908.  —  Pierre  Masson,  Thèse  de 
Paris,  1909,  71  p.,  3  fig. 
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clivage  du  protoplasma  de  grandes  cellules  autour  d'un  de  leurs  noyaux. 
Au  lieu  de  cette  description  on  trouvera  ailleurs1  la  reproduction  d'une 
figure  de  Masson  montrant  ces  divers  détails.  Ces  névromes  malins, 
dont  l'accroissement  est  rapide,  sont  caractérisés  par  «  une  prédomi- 
nance de  l'élément  cellulaire  sur  l'élément  fibreux,  avec  disparition 
progressive  des  caractères  nerveux  des  cellules,  qui  prennent  peu  à 
peu  le  type  épithélial  indifférent.  Par  contre  les  névromes  ganglion- 
naires à  évolution  lente  rappellent  par  leur  aspect  les  ganglions  sym- 


Fig.  44.  —  Ganglion  semi-lunaire  envahi  par  un  noyau  cancéreux. 

Leitz.  oc.  II,  obj.  2. 

S.         Grand  splanchnique. 

N.  G.  Noyau  ganglionnaire  avec  ses  cellules  nerveuses. 

E.        Noyau  cancéreux  avec  ses  boyaux  d'épithélioma  cylindrique. 

pathiques,  avec  persistance  de  nombreux  nids  de  prolifération  et 
dégénérescence  éparpillée  des  cellules  ganglionnaires.  Ce  sont  des 
tumeurs  bénignes,  mais  ces  névromes  bénins  peuvent  se  transformer 
en  névromes  malins.  » 

Cliniquement,  ces  névromes  du  sympathique  donnent  lieuà  des  symp- 
tômes de  tumeur,  variables  avec  leur  localisation.  En  général  leur 
symptomatologie  est  trop  fruste  pour  qu'on  puisse  les  soupçonner.  Ou 
peut  y  penser  parfois,  les  affirmer,  jamais  (Masson). 

L.  Pick  2  a  publié  quatre  cas  de  tumeurs  analogues,  concernant  de 
très  jeunes  enfants.  Leur  structure  ressemble  à  celle  des  ganglions 


\.  Laignel-Lavastine.  Pathol.  du  N.  grand  symp.  Tr.  de  Gilhert-Carnot. 
2.  L.  Pick,   Le    gangliome   sympathique  embryonnaire.  .s'oc.  de  méd.  berlinoise, 
15  nov.  1911.  An.  in  Sein,  méd.,  p.  564. 
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sympathiques  du  fœtus  :  les  éléments  essentiels  sont  des  cellules 
groupées  en  rosette,  cellules  mères  des  cellules  chromaffînes  et  gan- 
glionnaires proprement  dites,  puis  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses. 
Ce  sont  des  sympathomes  embryonnaires,  dont  je  montrerai  plus  loin 
la  filiation  embryologique  à  propos  des  paraganglions. 

(3)  Tumeurs  secondaires.  — Ces  tumeurs  secondaires  n'ont  pas  l'inté- 


Llv,r«'- 


Fig.  45.  —  Cancer  secondaire  du  ganglion  semi-lunaire.  Point  de  la  préparation 
précédente  vu  à  un  plus  fort  grossissement.  Leitz.  oc.  II,  obj.  7. 

N1-4.-  Cellules  nerveuses  à  différents  degrés  de  mortification. 

N1.  Cellule  nerveuse  mullinucléée. 

N*  et  N3.  Cellules  nerveuses  neurophagées. 

N*.  Cellules  nerveuses  presque  en  acliromatose  et  qui  seront  bientôt  détruites. 

E.  Cellules  épithéliomateuses. 


rêt  des  tumeurs  primitives,  car  elles  ne  font  que  répéter  dans  les  gan- 
glions sympathiques  les  caractères  de  la  tumeur  initiale. 

Aussi  les  observations  publiées  en  sont-elles  rares.  Pour  ma  part, 
je  n'ai  encore  trouvé  qu'un  noyau  cancéreux  dans  le  ganglion  semi- 
lunaire. 

Il  s'agissait  d'une  femme  morte  en  hypothermie  avec  pyélonéphrite 
droite  et  phlébite  de  la  saphène  interne  droite  au  cours  d'un  érysipèle 
survenu  à  la  période  cachectique  d'un  ulcéro-carcinome  du  pylore  pro- 
pagé au  foie. 

On  voit,  au  milieu  du  ganglion  gauche,  une  masse  fortement  teintée 
en  violet,  formée  par  la  réunion  de  boyaux  épithéliomateux  (fig.  44); 
Chacun  d'eux  comprend  des  cellules  métatypiques  d'épithélioma  cylin- 
drique à  gros  noyaux.  Ces  boyaux  épithéliomateux  s'infiltrent  entre  les 
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travées  conjonctives  dans  les  noyaux  ganglionnaires  sans  produire  de 
réaction  inflammatoire  appréciable. 

Au  Nissl  (fig.  45)  on  voit  ces  mêmes  boyaux,  dont  les  cellules  en 
active  prolifération  contiennent  2,  3,  même  4  noyaux,  s'infiltrer  entre 
les  capsules  endothéliales  qu'ils  éventrent  et  se  mettre  en  contact  avec 
les  cellules  nerveuses.  Celles-ci,  dont  les  capsules  endothéliales  réagis- 
sent par  quelques  figures  de  neurophagie,  sont  à  divers  degrés  de 
mortification,  atrophie  pigmentaire,  chromàtolyse,  achromatose,  coa- 
lescence  en  blocs  protoplasmiques  uniques,  ou  dispersion  de  leurs 
éléments  et  destruction  complète. 

Le  ganglion  semi-lunaire  droit,  qui  ne  contient  pas  de  colonisation 
cancéreuse,  a  un  tissu  conjonctivo-vasculaire  normal,  mais  ses  cellules 
nerveuses  sont  très  pigmentées.  , 

Un  certain  nombre  des  grosses  et  des  moyennes  fibres  à  myéline 
des  splanchniques  sont  variqueuses  :  la  myéline  a  perdu  sa  réparti- 
tion régulière,  formant  des  blocs  confluents  ou  laissant  des  gaines 
vides. 

La  presque  universalité  des  fibres  à  myéline  des  nerfs  efférents  du 
ganglion  semi-lunaire  gauche  présente  au  plus  haut  degré  la  dégéné- 
rescence en  boules. 

B.  Lésions  des  nerfs  et  des  fibres  sympathiques.  —  Je  serai 
très  bref,  parce  que  les  lésions  des  fibres  ont  déjà  été  signalées  dans  les 
ganglions  et  que  l'anatomie  pathologique  des  nerfs  sympathiques  est 
analogue  à  celle  des  nerfs  cérébro-spinaux. 

I.  Aspects  macroscopiques  des  nerfs.  —  Au  point  de  vue  macrosco- 
pique, l'étude  des  nerfs  sympathiques  esta  peu  près  négative,  sauf  dans 
les  cas  de  neurofibromatose.  En  pathologie  courante,  tout  au  plus 
peut-on  noter  une  certaine  blancheur  et  une  augmentation  de  consis- 
tance dans  leur  hypertrophie  ou  leur  dégénérescence. 

II.  Analyse  élémentaire.  —  Les  lésions  élémentaires  des  nerfs 
frappent  les  fibres  nerveuses,  leur  tissu  de  soutien  ou  leurs  vaisseaux. 
Quand  elles  atteignent  les  fibres  nerveuses,  elles  sont  très  différentes 
selon  qu'elles  touchent  les  fibres  à  myéline  ou  les  fibres  deRemak.  Les 
fibres  à  myéline  peuvent  être  altérées  dans  leurs  myéline,  leur  gaine 
de  Schwann  ou  leur  cylindre-axe. 

Les  modifications  de  la  myéline  (fragmentation  en  blocs,  en  boules, 
en  granulations,  diminution  de  sa  colorabilité,  atrophie  simple),  mises 
en  évidence  dans  les  dissociations  à  l'acide  osmique  ou  dans  les  coupes 
selon  la  méthode  de  Marchi,  n'ont  de  valeur  qu'autant  qu'on  les  cons- 
tate sur  les  grosses  fibres  à  myéline.  Les  petites  fibres  à  myéline  sont, 
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en  effet,  d'un  calibre  variable,  et  l'état  moins  perfectionné  de  leur 
structure  rend  plus  difficile  l'appréciation  de  leurs  altérations.  Et  la 
cadavérisation,  comme  l'a  indiqué  Jean-Charles  Roux,  vient  encore 
ajouter  sa  cause  d'erreur  à  l'interprétation  des  aspects  morphologiques 
constatés.  Les  modifications  de  la  gaine  de  Schwann  consistent  surtout 
en  hypertrophie,  que  l'on  trouve  fréquemment  dans  les  splanchniques 
de  vieillards  atteints  d'atrophie  glandulaire  sénile. 

Quand  l'atrophie  est  marquée,  les  fibres  à  myéline  disparaissent 
presque  complètement  et  la  plus  grande  partie  de  la  coupe  des  fais- 
ceaux nerveux  est  formée  de  vacuoles  claires.  Ces  vacuoles  sont  limi- 
tées par  une  ligne  sombre  assez  épaisse,  qui  se  distingue  des  parties 
avoisinantes  par  la  coloration  foncée,  qu'elle  prend  sous  l'influence  des 
réactifs  cylindraxiles.  Ces  éléments  paraissent  être  des  reliquats  des 
fibres  à  myéline,  dont  il  ne  reste  que  la  gaine  de  Schwann  épaissie. 
Ces  gaines  de  Schwann  épaissies  se  voient  aussi  dans  les  nerfs  céré- 
bro-spinaux. La  gaine  de  Schwann  est  d'autant  plus  épaisse  que  la 
fibre  est  plus  atrophiée.  Souvent  elle  est  plissée  ;  la  lumière  qu'elle 
limite  devient  ponctiforme  et  finalement  disparaît.  La  fibre  atrophiée 
apparaît  alors  comme  une  petite  ta6he  nettement  limitée,  ronde  ou 
polygonale,  un  peu  plus  colorée  que  la  substance  environnante. 

Le  cylindre-axe  peut  être  gonflé,  vacuolaire,  atrophié  ou  rompu. 
C'est  sur  les  coupes  transversales,  traitées  par  les  méthodes  de  Weiss 
ou  de  Cajal,  qu'on  se  rend  le  mieux  compte  de  sa  structure.  Le  poin- 
tillé, formé  par  la  coupe  des  fibrilles,  est  plus  ou  moins  net,  mais  la 
valeur  à  attacher  à  ces  variations  est  très  difficile  à  préciser. 

Le  point  capital  à  noter  est  le  rapport  entre  le  nombre  des  fibres  à 
myéline  et  sans  myéline.  Ce  rapport  est  nettement  pathologique  dans 
l'atrophie.  La  plus  grande  partie  des  nerfs  splanchniques  y  est  amyéli- 
nique.  Cette  prédominance  des  fibres  sans  myéline  peut  tenir  soit  à  ce 
que  des  fibres  à  myéline  ont  perdu  leur  myéline  et  persistent  encore  à 
l'état  de  cylindres-axes  nus,  soit  à  ce  que,  les  fibres  à  myéline  ayant  dis- 
paru, l'accroissement  du  nombre  des  fibres  sans  myéline  n'estque  relatif. 
La  disparition  de  la  myéline  par  atrophie  est  variable  suivant  les  diffé- 
rents points  du  trajet  du  nerf;  elle  est  le  plus  intense  dans  les  ganglions, 
elle  est  beaucoup  moins  marquée  en  dehors  des  ganglions. 

Les  fibres  atrophiées  semblent  donc  perdre  le  plus  vite  leur  myéline 
dans  les  endroils  où  existent  le  plus  grand  nombre  de  fibres  sans 
myéline.  Le  tissu  de  soutien,  périnèvre  et  endonèvre,  est  plus  ou  moins 
épais.  Quand  l'élément  noble  est  plus  ou  moins  atrophié,  l'endonèvre 
est  tantôt  très  épais,  le  plus  souvent  homogène  et  pauvre  en  cellules, 
plus  rarement  parsemé  de  nombreux  noyaux. 

L'analyse  histologique  des  fibres  de  Remak  a  pu  être  poussée  très 
loin   depuis  l'avènement   des   méthodes   d'imprégnation   argentique. 
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Ranson1  etRoecke  et  Dusser  de  ESarenne  -  ont  montré  par  la  méthode 
de  Rielchowsky  (jne  eea  libres  dégénèrent  plus  lentement  que  les  fibres 
à  myéline.  Par  contre  elles  paraissent  se  régénérer  plus  vite,  d'après 
les  résultats  transitoires  des  sympathectomies  péri-artérielles.  Il  est 
vrai  que  d'autres  facteurs  interviennent. 

III.  Types  généraux  des  lésions  des  nerfs.  —  Ces  types  répondent 
aux  trois  grands  processus,  dègènèralifs,  toxi-infectieux,  et  néopla- 
siques,  qui  se  comportent  sur  les  nerfs  sympathiques  comme  sur  les 
nerfs  cérébro-spinaux.  Je  ne  peux  insister  ici  davantage. 

C.  —  Lésions  des  paraganglions  et  des  cellules  chromaffines. 

Ces  lésions  peuvent  être  groupées  sous  trois  chefs  selon  qu'elles 
atteignent  les  éléments  nobles  dans  leur  valeur  fonctionnelle,  qu'elles 
prédominent  sur  le  tissu  conjonctivo-vasculaire  ou  consistent  en 
tumeurs. 

J'envisagerai  ces  trois  groupes  d'abord  dans  la  médullo-surrénale, 
puis  dans  les  paraganglions. 

a)  Lésions  dé  la  mêdullo-surrênale . 

Trois  ordres  de  faits  sont  à  considérer  :  les  processus  fonctionnels, 
inflammatoires  et  néoplasiques.  Les  premiers  s'expriment  par  l'atrophie 
ou  l'hyperplasie.  Je  ne  dirai  qu'un  mot  de  chacun  d'eux. 

1°  Atrophie  et  insuffisance  médullaire.  —  On  ne  peut  juger  de  l'atro- 
phie médullaire  que  sur  des  coupes  en  série  de  la  totalité  de  la  glande, 
car  la  substance  médullaire  n'est  pas  toujours  répartie  d'une  façon 
égale  et  prédomine  en  général  à  l'un  des  pôles.  L'atrophie  peut  être 
proportionnelle  à  l'atrophie  totale  de  la  glande.  C'est  le  cas  le  plus 
fréquent.  D'autres  fois  l'atrophie  médullaire  est  élective  et  contraste 
avec  le  volume  normal  on  exagéré  de  la  corticale. 

Comme  je  l'ai  montré,  la  méthode  de  Cajal  permet  de  juger  de  la 
valeur  fonctionnelle  des  cellules  médullaires.  En  cas  d'insuffisance  elles 
sont  beaucoup  moins  riches  en  granulations  argyrophiles.  Je  l'ai  cons- 
taté plusieurs  fois  chez  des  addisoniens. 

2°  Hyperplasie  et  hyper  fonction  médullaires.  —  On  sera  en  droit  de 
penser  à  Y  hyper  fonction  médullaire  en  constatant  par  la  méthode  de 
Cajal  une  très  grande  richesse  des  cellules  médullaires  en  granulations 
argyrophiles. 

1.  Hanson.  Journ.  Comp.  Seurol.,  t.  XXII,  p.  487,  4912. 

2.  Boeke  et  Dusser  de  Barenne.  l'roc.  A.  Akad.,  Amsterdam,  t.  XXI,  1919. 
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\J  hyperplasie  ne  peut  être  jugée,  comme  l'atrophie,  que  par  l'examen 
méthodique  de  coupes  sériées  de  toute  la^glande. 

Gomme  l'atrophie,  elle  est  absolue  ou  relative;  absolue,  quand  l'hy- 
pertrophie porte  sur  toutes  les  parties  de  la  glande  ;  relative,  quand 
'hypertrophie  n'atteint  que  le  médullaire. 

Cette  hyperplasie  médullaire  est  beaucoup  plus  rare  que  l'hyperpla- 
sie  corticale,  avec  laquelle  elle  ne  coïncide  pas  forcément  :  «  Elle  peut 
coexister  avec  l'athérome,  mais  cette  coexistence  est  loin  d'être  cons- 
tante ;  elle  se  rencontre  un  peu  plus  souvent  chez  les  sujets  atteints  de 
néphrite  chronique  et  surtout  chez  ceux  qui  présentent  une  hypertro- 
phie du  ventricule  gauche  (Wiesel,  Aubertin  et  Clunet).  Pour  expliquer 
cette  relation  remarquable,  mais  non  absolument  obligatoire,  deux 
hypothèses  sont  possibles  :  ou  l'hypertrophie  médullaire  produit 
l'hypertension,  qui  engendre  l'hypertrophie  cardiaque  ;  ou  l'hypertro- 
phie médullaire  est  la  conséquence  de  l'hypertrophie  cardiaque. 

La  première  hypothèse  ne  s'applique  qu'à  certains  cas  (aortite 
athéromateuse,  par  exemple)  ;  la  seconde  s'accorde  avec  la  majorité 
des  faits  :  l'hypertrophie  cardiaque  résulte  d'un  obstacle  rénal,  valvu- 
laire,  artériel  ou  pulmonaire  ;  la  nécessité  de  soutenir  une  haute  tension 
artérielle  détermine  l'hypertrophie  de  l'organe  hypertenseur  (Delamare). 

3°  Inflammation  et  hémorragie.  —  Ces  lésions,  très  fréquentes  et  à 
Tordre  du  jour,  m'entraîneraient  hors  du  cadre  de  ce  volume.  L'inflam- 
mation est  lymphocy  tique,  à  polynucléaires,  ou  à  mastzellen  et  plasma- 
zellen.  L'hémorragie,  en  général,  massive  et  destructive,  tue  très 
rapidement. 

Les  observations  s'en  multiplient  chaque  jour.  J'en  ai  publié  deux 
exemples1. 

4°  Tumeurs.  —  Je  ne  signale  que  les  tumeurs  primitives  ;  les  tumeurs 
secondaires  n'ont,  en  effet,  aucun  caractère  spécial  ;  elles  sont  d'ail- 
leurs très  rares. 

Toutes  les  transitions  mènent  de  l'hyperplasie  médullaire  diffuse  à 
l'adénome  par  hyperplasie  nodulaire.  Autant  l'hyperplasie  diffuse  est 
relativement  fréquente,  autant  l'adénome  nettement  limité  paraît  rare. 
Il  est  beaucoup  plus  rare  que  l'adénome  cortical.  J'ai,  avec  Aubertin2, 
sous  le  nom  de  médullome ,  publié  un  cas  d'adénome  médullaire  trouvé 
chez  un  tuberculeux  mélanodermique.  Il  était  formé  de  cellules  médul- 
laires presque  typiques  ou  ne  présentant  que  des  signes  très  légers  de 
métatypie. 

1 .  Laignel-Lavastine,  Hémorragie  des  gl.  surrénales.  Soc.  anatomique,  13  déc.  1901 
et  février  1903,  p.  158.  —  Laignel-Lavastine  et  Fay.  Mort  subite  par  hémorr.  surré- 
nale au  cours  de  la  P.  G.  Soc.  de  psychiatrie.  Encéphal.  janv.  19-10,  p.  90. 

2.  Laignel-Lavastine  et  Aobertin,  Médullome  surrénal.  Ac/t.  de  méd.  exp.,  nov. 
1908,  pp.  818-821. 
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Sous  le  nom  de  gliomes  de  la  surrénale  ont  été  publiées  des  tumeurs 
très  intéressantes.  # 

Deux  appartiennent  à  Kiïsler '  et  une  à  Lapointe  et  Lecène-. 

^Wiesel3  considère  ces  tumeurs  comme  dérivées  des  cellules  forma- 
tives  du  sympathique,  qui  existent  normalement  dans  la  médullo-sur- 
rénale. 

A  propos  de  ces  tumeurs  sympathiques  d'origine  surrénale,  P.  Mas- 
son  4  considère  la  médullo-surrénale  comme  d'origine  sympathique,  la 
cortico-surrénale  étant  entièrement  de  souche  cœlomique. 

Depuis  ces  travaux,  Alezais  ef  Peyron5  ont  montré  que  les  paragan- 
gliomes  médullo -surrénaux  n'étaient  qu'un  cas  particulier  des  para- 
gangliomes  en  général,  c'est-à-dire  des  tumeurs  résultant  de  la  prolifé- 
ration des  éléments  spéciaux  aux  paraganglions,  dont  le  caractère 
glandulaire  est  aujourd'hui  démontré.  Je  renvoie,  pour  les  détail,  aux 
remarquables  travaux  de  ces  auteurs  ;  mais  je  reproduis  ici  leur  schéma 
général  des  stades  évolutifs  normaux  de  la  cellule  sympathique  :  neu- 
rocyte,  sympathogonie  et  sympathoblaste,  et  leurs  relations  d'une  part 
avec  leurs  tumeurs  directes  :  sympathomes  embryonnaires  et  gan- 
glionévromes,  et  d'autre  part  avec  la  cellule  parasympathique ,  fille,  au 
même  titre  que  le  sympathoblaste,  de  la  sympathogonie.  Cette  cellule 
parasympathique  aboutit  à  la  cellule  chromaffine.  dont  la  tumeur  est  le 
paragangliome. 

D'autre  part  le  sympathome  embryonnaire  résulte  de  la  prolifération 
de  la  cellule  sympathique  jeune,  qu'elle  soit  encore  sympathogonie  ou 
déjà  sympathoblaste  ou  cellule  parasympathique.  Ainsi  génétiquement 
sympathogoniome,  sympalhoblastome  et parasympathome  aboutissent 
au  même  aspect  morphologique  du  sympathome  embryonnaire  6. 
(ligure  46). 

Avec  Pick7,  Alezais  et  Peyron,  j'appelle  sympathome  embryonnaire 
l'ensemble  des  tumeurs  issues  des  ébauches  embryonnaires  du  sys- 
tème grand  sympathique.  Ce  terme  ne  doit  pas  être  réservé  aux  seules 

1.  Kùster.   Virchou's  Archiv.  Bd.  180, '1905. 

2.  Lapointe  et  Lecène,  Arch.  de  méd.  exp.,  1907. 

3.  Wiesel,  Virchow's  Arch.  Bd.  180,  1905, 

4.  P.  Masson.  A  propos  des  tum.  surrénales,  q.  q.  faits  embryogéniques.  Associât, 
franc,  pour  l'étude  du  cancer.  Fascicule  complémentaire  de  1912,  pp.  358-362. 

5.  Alezais  et  Peyron,  Sur  la  cytologie  de  la  cellule  chromaffine  dans  les  paragan- 
glions médullo-surrénaux.  Soc.  de  biologie.  Marseille,  juin  1910. —  Paragangliomes 
médullo-surrénaux  à  évolution  épidermoïde,  id.,  juillet  1910. 

6.  Alezais  et  Peyron,  Les  parasympathomes  de  la  capsule  surrénale  et  l'histoge- 
nèse des  sympathomes  embryonnaires.  Bull,  de  l'Ass.  franc,  pour  l'élude  du  cancer. 
Fascicule  complémentaire  de  1912,  pp.  311-357,  24  fig. 

7.  Pick,  Du  gangliome  embryonnaire  sympathique  (sympathome  embryonnaire). 
Berlin,   med.  (iesellscfiaff,  nov.  1911. 
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néoformations  de  la  sympathogonie  primordiale,  mais   englobe  des 
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néoformations  des  trois  stades  cités  plus  haut,  non  seulement  sympa- 
Ihogonie,  mais  encore  cellule  parasympathique  et  sympathoblaste. 

Dans  la  configuration  générale  des  sympathomes  embryonnaires 
leur  topographie  et  les  tendances  évolutives  de  leurs  éléments  cellu- 
laires permettent  de  distinguer  quelquefois  les  trois  variétés  géné- 
tiques, sympathogoniome,  parasympathome  et  sympathoblastome. 

Pour  éclairer  le  schéma  précédent,  je  rappelle  que  les  neurocytes 
sont  des  éléments  cellulaires  très  petits,  dont  Kohn l  a  démontré  la  pré- 
sence précoce  dans  le  grand  sympathique  comme  dans  les  ganglions 
spinaux.  Ces  neurocytes,  qui  dans  le  ganglion  spinal  engendrent  les 
cellules  ganglionnaires,  se  multiplient  activement  dans  le  grand  sym- 
pathique et  deviennent  les  sympathogonies. 

Avec  Poil,  Alezais  et  Peyron  -,  je  réserve  ce  terme  de  sympatho- 
gonies aux  éléments  cellulaires  de  l'ébauche  sympathique  primordiale 
caractérisés  par  un  noyau  foncé  presque  complètement  nu.  Les  sym- 
pathogonies par  leurs  différenciations  ultérieures  engendrent  à  la  fois 
les  cellules  des  futurs  ganglions  sympathiques  {sympathoblastes)  et  les 
futures  cellules  chromaffines  (phéochromoblastes  de  Poil),  qu'Alezais 
et  Peyron  appellent  avec  Soulié3,  mais  dans  un  sens  un  peu  différent, 
les  cellules  parasympathiques.  Cette  cellule  parasympathique  a  un 
corps  cellulaire  granuleux  avec,  au  lieu  du  petit  noyau  foncé  de  la 
sympathogonie,  un  noyau  assez  volumineux  à  réseau  délié  pourvu  de 
nucléoles.  Ces  caractères  sont  à  peu  près  ceux  des  sympathoblastes. 
L'évolution  ultérieure  seule  les  différencie.  Dans  les  sympathoblastes 
apparaissent  les  corps  chromatiques  de  Nissl  et  le  noyau  a  bientôt  un 
volumineux  nucléole  central,  caractéristique  des  cellules  nerveuses, 
pendant  qu'aux  dépens  des  prolongements  cellulaires  se  différencient 
les  neurofibrilles  et  que  les  connexions  avec  le  tissu  conjonctif  sont 
figurées  par  la  capsule  endothéliale  également  caractéristique. 

Au  contraire,  dans  le  cytoplasme  des  éléments  parasympathiques 
apparaissent  les  granulations  chromaffines  et  plus  tard  les  vacuoles  et 
enclaves  caractéristiques  des  cellules  chromaffines.  Les  noyaux  sont 
vésiculeux,  hypochromatiques.  Les  rapports  des  cellules  avec  les 
endothéliums  sont  étroits  et  constants. 

Je  reproduis  ici  quelques  coupes  de  la  tumeur  de  Lapointe  et  Lecène  \ 
qu'on  peut  lire  grâce  à  l'exposé  précédent. 

Dans  la  figure  47,  qui  représente  un  sympathoblastome,  on  distingue 

1.  Kohn,  Sur  le  développ.  du  syst.  sympathiq.  des  mammifères.  Arch.  fllr  Mikrosc.  . 
Anat.,  1007. 

2.  Alezais  et  Peyron,  loc.  cit.,  p.  348. 

3.  Soulié,  Recherches  sur  le  développ.  des  caps,  surrénales  chez  les  vertébrés 
supérieurs.  Th.  doct.  es  se,  1903. 

4.  Lapointe  et  Lecène,  loc.  cit. 
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facilement,  parmi  les  sympathoblastes,  des  éléments  à  noyaux  foncés, 
qui  sont  des  sympathogonies.  Dans  un  autre  point  du  même  sympatho- 
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Fig.  47.  —  Tumeur  deLapointe  et  Lecène.  Sympathome  embryonnaire  (Sympatho- 
blastome)  (d'après  Alezais  et  Peyron.  Bull,  de  FAss.  franc,  pour  l'ét.  du  cancer. 
Fascicule  complémentaire  de  1912,  p.  327). 

Kléments  cellulaires  à  noyaux  foncés  (Sympatliogonie). 
Eléments  cellulaires  à  noyaux  clairs  à  affinités  sympathiques. 
A  la  partie  supérieure  de  la  figure,  cavité  lacunaire. 


blastome  (fig.   48)    on   remarque   des   nids  cellulaires   plurinucléés, 
images  de  multiplication  cellulaire  par  division  directe  du  noyau,  pro- 
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ccssus   connu  depuis   longtemps  comme  caractéristique  du   sympa- 
thique embryonnaire. 

Une  double  conclusion  est  à  tirer  de  cette  étude  des  sympathomes. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  anatomo-pathologique,   comme  lé 


fi  ffwiç 

Fi#.  48.  —  Tumeur  de  Lapointe  et  Lecène.  Sympathome  embryonnaire 
(Sympathoblastome)  (d'après  Alezais  et  Peyron.  Loc.  cit.,  p.  335). 

f.         Fibrilles. 

».  p.  Nids  cellulaires  plurinucléés  conduisant  à  la  cellule  géante  dcgénérative  c.  g. 

disent  Alezais  et  Peyron  l,  «  la  confusion  avec  le  groupe  des  salicornes 
ne  serait  possible  que  si  on  méconnaissait  à  la  fois  aux  sympathomes 
embryonnaires  leurs  dispositions  morphologiques  spéciales  (rosettes, 
nids  cellulaires  plurinucléés)  et  les  résultats  des  colorations  électives, 
qui  montrent  l'absence  de  substance  fondamentale  conjonctive  dans 


1.  Alezais  et  Peyron,  loc.  cit.,  p.  344. 
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les  réseaux  fibrillaires.  Il  n'est  pas  douteux,  d'après  les  faits  que  nous 
avons  observés,  que  le  groupe  des  sarcomes  congénitaux  surrénaux  et 
péri-surrénaux,  développés  chez  des  nouveau-nés  ou  des  sujets  jeunes, 
ne  soit  destiné  à  disparaître  presque  complètement  en  passant  dans 
celui  des  sympathomes  embryonnaires.  » 

Quant  aux  gliomes,  les  sympathomes  embryonnaires  s'en  distingue- 
ront d'abord  à  priori,  car,  selon  la  remarque  de  Sabrazès  ',  «  la  névro- 
glie  est  assez  étrangère  aux  formations  embryonnaires  du  sympa- 
thique »  et  par  les  réactifs  électifs,  «  la  méthode  de  Mallory  à 
l'hématoxyline  phosphotungstique  imprégnant  en  rose  comme  les 
.  cylindres-axes  et  non  en  bleu  comme  la  névroglie  »  les  longues  fibrilles 
à  direction  parallèle  des  sympathomes,  qui  ne  sauraient  être  confon- 
dues avec  le  réseau  chevelu  des  gliomes  vrais  (Alezais  et  Peyron). 

Enfin  les  paragangliomes  surrénaux2,  comme  toutes  les  tumeurs 
malignes,  peuvent  avoir  des  métastases.  On  trouvera  dans  la  thèse  de 
Peyron  l'image  de  la  métastase  d'un  paragangliome  malin  dans  un  nerf 
du  plexus  rénal  du  cheval. 

Et  au  point  de  vue  de  Yembnjologie  des  surréîiales,  l'étude  de  la 
tumeur  d'Alezais  et  Peyron,  parasympathome  laissant  intacts  les  cor- 
dons corticaux,  confirme  l'indépendance  et  l'apparition  secondaire  aux 
dépens  du  sympathique  embryonnaire  de  l'ébauche  médullo-surrénale. 
Ainsi,  contrairement  aux  travaux  de  Rond3  et  de  Colson4  niant  la 
dualité  embryologique  des  surrénales,  la  théorie  dualiste,  qui  paraissait 
acquise  depuis  Soulié,  trouve  dans  l'anatomie  pathologique  un  nouvel 
argument.  C'était  d'ailleurs  dès  1903  ma  conclusion5  et  c'était  en  191 1 
celle  de  P.  Masson  6. 

b)  Lésions  des  paraganglions. 

L'anatomie  normale  des  paraganglions  est  mal  connue  et  l'anatomie 
pathologique  encore  plus.  Aussi  serai-je  plus  que  bref,  sauf  sur  les 
'paragangliomes,  question  nouvelle  et  très  intéressante. 

1°  Lésions  parenchymateuses.  —  La  connaissance  insuffisante  du 
parenchyme  normal  rend  impossible  l'évaluation  précise  de  la  richesse 
des  paraganglions  en  cellules  chromaffines.  Cependant  la  recherche 
systématique  de  celles-ci  dans  les  cas  d'hypoépinéphrie  ou  d'hyper- 
tension artérielle  sans  hyperépinéphrie  manifeste  permettra  peut-être 

1.  Sabrazès  et  Husnot,  Neuromes  et  fibromes  des  suit.  Arch.  deméd.  exp.,  4908. 

2.  Albert  Peyron.  Le  paragangliome  surrénal.  Th.  1917,  n°  127,  37  p.  18  planches. 

3.  Rond,  Développ.  de  la  surr.  chez  la  souris.  Soc.  Vaudoise  des  se.  naturelles,  1903. 

4.  Colson,  Histogenèse  de  la  capsule  surr.  Arch.  de  biol.  de  Van  Beneden,  1910. 

5.  Laignel-Lavastine,  Plexus  solaire,  1903. 

6.  P.  Masson,  loc.  cit,,  1911 
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<1<'  confirmer  l'hypothèse  «les  paraganglions  considérés  connue  partir 
du  système  chromaffine  susceptibles  de  suppléer  dans  certaines  con- 
ditions les  surrénales  insuffisantes. 

2°  Lésions  conj  onctivo-vasculaires .  —  D'après  quelques  recherches 
de  Nicolo  Pende1,  des  préparations  de  Victor  Jonesco  et  de  moi- 
même,  ces  lésions  paraissent  très  fréquentes;  mais  je  n'ai  pas  encore 
un  matériel  suffisant  pour  en  faire  une  étude  d'ensemble. 

3°  Tumeurs.  —  Les  tumeurs  primitives  des  paraganglions  ont  donné 
lieu  à  des  discussions  sur  leur  origine  conjonctive  et  épithéliale,  tant 
que  la  structure  des  paraganglions  était  restée  complètement  ignorée. 
Aujourd'hui  on  peut  en  distinguer  deux  grandes  variétés,  les  parasym- 1 
pathom.es  et  les  paragangliomes ,  selon  que  le  processus  néoplasique 
dérive  des  éléments  embryonnaires  parasympathiques,  ou  représente 
la  prolifération  des  éléments  épithéliaux  adultes  des  paraganglions, 
c'est-à-dire  des  cellules  chromaffines.  Les  paragangliomes  peuvent 
d'ailleurs,  comme  l'ont  bien  montré  Alezais  et  Peyron  2,  subir  une 
double  évolution  épidermoïde  ou  sympathoïde,  de  telle  sorte  que  le  dia- 
gnostic peut  être  très  difficile  d'un  paragangliome,  soit  avec  un  épithé- 
liome  lobule  à  globes  épidermiques,  soit  avec  un  parasympathome. 

Paragangliomes  et  parasympathomes  peuvent  prendre  point  de 
départ  dans  tous  les  paraganglions  :  dans  la  médullo-surrénale,  où  je 
les  ai  déjà  étudiés,  comme  dans  le  corpuscule  carotidien.  Quant  à  la 
glande  coccygienne  de  Luskha,  qui  n'est  pas  un  vrai  paraganglion,  je 
parlerai  de  ses  tumeurs  à  éléments  nerveux  en  raison  de  leur  ressem- 
blance avec  les  paragangliomes  et  parasympathomes.  Je  n'insiste  que 
ces  sur  ces  deux  variétés,  qui  sont  les  plus  connues. 

1.  Paragangliomes  carotidiens.  —  Depuis  Reclus  et  Chevassu3, 
Monckeberg4,  Kaufmann  et  Pmppauer5,  Keen  et  Funke6,  Alezais  et 
Peyron  ont  étudié  ces  tumeurs. 

Ces  derniers  auteurs,  dans  un  remarquable  mémoire,  auquel  j'em- 
prunte la  figure  49,  montrent  que  le  paraganglion  normal,  étant 
constitué   par  des  axes   vasculaires    entourés   de   collerettes  épithé- 

1.  Nicolo  Pende,  loc.  cit.,  pi.  VII,  fig.  13. 

2.  Alezais  et  Peyron,  Histogenèse  des  paraganglions  carotidiens.  Ass.  française 
pour  V étude  du  cancer.  24  avril  1911. 

3.  Reclus  et  Chevassu.  Les  tumeurs  du  corpuscule  rétro-carotidien.  Revue  de  chi- 
rurgie, 1903. 

4.  Monckeber^.  Die  tumoren  der  glandula  carotica.  Ziegler's  Beilrage,  1905, 
t.  XXXVIII. 

:>.  Kauffmann  et  Huppauer,  Ueber  die  alveolaren  Geschwalste  der  glandula  caro- 
tica. Zeitschrift  /.  Chirurgie,  1905,  t.  LXXX. 

6.  Keen  et  Funke,  Tumors  ol'the  earotid  Body.  Journal  of  the  american  médical 
associai  ,  1906. 
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liales,  le  paragangliome  (fig.  49)  est  dû  à  la  néoformation  des  cellules 
épithéliales  autour  de  ces  axes  vasculaires.  On  s'explique  ainsi  l'aspect 
de  périthéliome  ou  d'endothéliome,  qui  a  été  signalé  souvent.  De  plus 
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Fig.  49.  —  Paragangliome  carotidien  passant  à  des  aspects  de  parasympathomc 
(d'après  Alezais  et  Peyron.  Ass.  franc,  pour  l'étude  du  cancer,  avril  1911,  p.  197). 

a.  Eléments  épithéliaux  allonges,  à  affinités  neuroblastiques,  pourvus  d'un  cytoplasme  fibrillaire  ; 

b.  Les  mêmes  éléments  avec  des  noyaux  foncés; 
en.  Endothélium  ; 

st.   Stroma. 

La  Mbrillation,  visible  sur  cette  figure,  est  d'origine  exclusivement  épilhéliale. 


la  double  tendance  épidermoïde  ou  parasympathoïde  du  paragangliome 
permet  à  Alezais  et  Peyron  d'affirmer  sa  nature  épithéliale. 
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Celte  évolution  sympalhoïde,  qui  m'intéresse  particulièrement, 
était  très  nette  dans  deux  cas  de  paragangliome  carotidien  de  Peyron 
et  Alezais  ;  c'est-à-dire  que  dans  deux  tumeurs  de  type  adulte  (fig.  49) 
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Fig.  50.  —  Coupe  transversale  du  paquet  vasculo-nerveux  coccygien  sur  un 
embryon  humain  de  25  centimètres  montrant  les  rapports  de  l'ébauche  ganglion- 
naire du  sympathique  coccygien  avec  l'artère  et  la  veine  sacrées  moyennes  (d'après 
Alezais  et  Peyron).  (Ass.  du  cancer,  fasc.  complôm.  de  1912,  p.  273.) 

as.  Artère  sacrée  moyenne  et  branche  collatérale. 

vs.  Veine  sacrée  moyenne. 

cg.  Cellule  ganglionnaire  au  voisinage  d'un  capillaire. 

ils  ont  vu  apparaître  des  dispositions  à  caractère  embryonnaire  : 
à  côté  d'éléments  épithéliaux  allongés,  à  affinités  neuroblastique,  pour- 
vus d'un  cytoplasme  fibrillaire  (fig.  49),  ils  ont  vu  et  figuré  des  disposi- 
tions pseudo-acineusesen  rosettes. 

Pour  plus  de  détails  je  renvoie  à  la  revue  générale  d'Anquez1,  qui 

1«  Anquez,  Iv,  Gontrib.  à  l'ét.  des  lum.  de  la   gl.  carotidienne,  th.  1914,   n°  146. 
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étudie  les  cas  publiés  de  tumeurs  de  la  glande  carotidienne  jusqu'en 
1914. 

2.  Parasympathomes  coccygiens.  —  Ces  tumeurs,  d'après  Alezais  et 
Peyron1,  ont  des  caractères  généraux,  qui  paraissent  analogues  à  ceux 


'G 


<*HrJ  ' 
**  4g  S 


é*      ■■■-.  H. 


;\l 


!r» 


Cm  v   Vf 


C-, 


rS\ 


<Q> 


%^Y 


ce 


cf 


Fig.  51.  —  Structure  normale  du  glomus  coccygien  (homme  adulte), 
(d'après  Alezais  et  Peyron.  Ass.  du  cancer,  fasc.  complém.  de  1912,  p.  269). 

ce.  Cellules  conjonctives. 

cf.  Cellules  épiiheliales. 
en.    Endolhélium. 

de  divers  neuro-épitliéliomes  de  types  adultes  ou  embryonnaires 
(neuroblastomes),  tels  que  les  neuro-épithéliomes  de  la  partie  ciliaire 
de  la  rétine  et  les  épendymomes.  Ces  caractères  sont  :  la  présence  de 


,    1.  Alezais  et  Peyron.  Les  parasympathomes  coccygiens.  Ass.  franc,  pour  l'étude 
du  cancer,  1911. 
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rosettes  ou  d'aspects  pseudo-acineux  ;  des  corps  cellulaires  allongés 
fusiformes,  parfois  munis  de  deux  prolongements  et  présentant  un 
cytoplasme  à  structure  fîbrillaire  ;  la  constitution  d'un  réseau  cellulaire 
rappelant  le  myélosponge  et  complètement  dépourvu  de  substance 
fondamentale. 

Il  paraissait  naturel  de  considérer  ces  éléments  néoplasiques  comme 
d'origine  embryonnaire  nerveuse  sympathique  à  l'époque  où  l'on 
voyait,  avec  Kohn  et  Mulon,  dans  la  glande  coccygienne,  un  paragan- 
glion.  Cette  opinion  semblait  d'autant  plus  solide  que  Jacobson1,  qui 
avait  étudié  le  développement  du  glomus  coccygien,  le  rapportait  aux 
ébauches  embryonnaires  du  sympathique  coccygien. 

Mais,  comme  l'ont  démontré  Alezais  et  Peyron  2,  les  conclusions 
erronées  de  Jacobson  sur  l'origine  sympathique  du  glomus  paraissent 
résulter  d'une  confusion  commise  par  lui  entre  l'ébauche  du  glomus 
et  celle,  plus  volumineuse,  du  ganglion  sympathique  (fig.  50). 

D'autre  part,  Peyron  et  Vallois  ont  démontré  l'origine  et  la  structure 
conjonctive  du  glomus  coccygien  (fig.  51). 

Dès  lors  il  ressort  que  les  éléments  néoplasiques  d'origine  nerveuse, 
qu'Alezais  et  Peyron  avaient  appelés  parasympathomes,  dérivent  des 
vestiges  médullaires  coccygiens  de  Tourneux  et  Herrmann  3. 

Ges  «  parasympathomes  coccygiens  »  n'en  ont  pas  moins  un  gros 
intérêt,  car,  s'ils  ne  dérivent  pas  du  sympathique,  ils  font  partie  du 
groupe  des  tumeurs  provenant  des  vestiges  coccygiens  de  la  moelle, 
dont  les  rapports  avec  la  glande  coccygienne  de  Luschka  sont  très 
étroits. 

1.  Jacobson,  Arc  h?  fur  Mikroskopische  Anat.,  1897. 

2.  Alezais  et  Peyron,  Les  tumeurs  dites  de  la  gl.  de  Luschka  et  leur  histogenèse 
aux  dépens  des  vestiges  du  segment  caudal  de  la  moelle  épinière.  Ass.  franc,  pour 
V avancera,  des  Se.  Congr.  de  Nîmes,  1912  et  Bull,  de  l'Ass.  franc,  pour  l'étude  du 
cancer,  fasc.  complément.,  1912,  pp.  257-310. 

3.  Tourneux  et  Herrmann.  Les  vestiges  du  segm.  caudal  de  la  moelle  épinière  et 
leur  rôle  dans  la  format,  de  cert.  tum.  sacro-coccygiennes  C.  R.  Ac.  Se,  1887. 


CHAPITRE  IV 
ANATOMIE  NORMALE  DES  SYSTÈMES  SYMPATHIQUES 


Après  l'étude  de  l'anatomie  normale  et  pathologique  des  éléments 
du  sympathique,  ganglions,  nerfs  et  paraganglions,  avec  leurs  élé- 
ments caractéristiques,  cellules  et  fibres  nerveuses  et  cellules  chro- 
maffines,  je  dois  envisager  l'anatomie  normale  et  pathologique  du 
sympathique  dans  son  ensemble. 

Dès  l'abord  l'anatomie  descriptive  et  topographique  a  permis  de 
distinguer  dans  le  sympathique  cinq  systèmes  régionaux  différents  : 
céphalique,  bulbaire,  cervical,  thoracique  et  abdominal,  dans  chacun 
desquels  j'ai  à  envisager  les  éléments  encéphalo-médullaires,  ganglion- 
naires et  viscéraux. 

Pour  être  complet  il  faudrait  décrire  en  anatomiste  chacun  de  ces 
systèmes  régionaux,  avant  d'en  exposer  la  systématisation  histo-fonc- 
tionnelle  d'après  les  résultats  convergents  des  méthodes  anatomiques 
et  physiologiques. 

Malheureusement. le  cadre  de  ce  volume  non  seulement  m'empêche 
de  donner  une  description  anatomique  complète  du  sympathique, 
mais  même  d'exposer  en  détails  sa  systématisation. 

Mon  but  étant,  avant  tout,  la  pathologie  et  la  clinique,  je  renvoie 
pour  l'anatomie  à  l'excellente  description  de  Soulié  dans  le  Traité 
d'anatomie  de  Poirier  et  Gharpy  et  pour  la  systématisation  des  neu- 
rones sympathiques,  d'une  part  au  travail  fondamental  de  mon  maître 
François  Franck,  dont  tous  les  autres  dérivent,  et  d'autre  part  aux  tra- 
vaux de  Langley  et  d'Eppinger  et  Hess,  d'où  découle  toute  la  littérature 
relative  au  système  autonome  (Gaskell,  Guillaume,  etc.)  (fig.  52).  On 
trouvera  cités  les  principaux  travaux  à  la  bibliographie. 

A  défaut  de  description  anatomique,  je  donne  un  schéma  (fig.  53  et 
54)  modifié  d'après  Ilirschfeld,  où  j'ai  représenté  le  nerf  vertébral  (N.  V.) 
et  le  petit  splanchnique  (P.  Spl.)  et  une  figure  de  la  région  solaire  (fig.  55), 
oji  l'on  voit  l'anastomose  du  pneumogastrique  droit  avec  le  ganglion 
semi-lunaire  gauche,  que  j'ai  souvent  trouvée  symétrique  de  l'anse 
mémorable  de  Wrisberg. 

Je  rappelle  que  la  chaîne  sympathique  est  reliée  aux  nerfs  spinaux 
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Fig.  52.  —  Schéma  de  distribution  générale  du  système  sympathique,  y  compris  sa 
division  en  grand  sympathique  (traits  fins)  et  parasympathique  (traits  gros). 

On  voit  de  gauche  à  droite  le  névraxe,  la  chaîne  sympathique,  les  gros  centres  ganglionnaires,  les 
petits  ganglions  périphériques  viscéraux,  et  les  organes  innnervés  (d'après  Pottenger,  d'après  Meyer  et 
Goltleib,  d'après  Gassirer,  d'après  Eppinger,  Hess,  Falta,  d'après  Onuf  et  Collins,  d'après  Langley,  d'après 
François  Franck. 

P.  Segment  pédonculaire  du  parasympathique.  —  B.  Segment  bulbaire  du  parasympathique.  — 
M.C.  Moelle  cervicale.  —  M.D.  Moelle  dorsale  avec  ses  12  segments.  —  M.L.  Moelle  lombaire  avec  ses 
5  segments.  —  M. S.  Segment  nacré  du  parasympathique.  —  M.Cy.  Moelle  coccygienne.  —  P.M.S.T.C. 
Nerfs  pilo-moteurs  et  sudoraux  de  la  tête  et  du  cou.  —  V.-M.P.M.S.Co.  Nerfs  vaso-moteurs,  pilo-moteurs 
et  sudoraux  du  corps  et  des  membres.  —  G.C.S.  Ganglion  cervical  supérieur.  — G. St.  Ganglion  slellaire. 
—  G. S.  Ganglions  solaires.  —  G. M. S.  Ganglion  mésentérique  supérieur.  --  G.M.I.  Ganglion  mésenté- 
rique  inférieur.  —  II.  Fibres  ciliaires  et  oculo-pupillaires  du  moteur  oculaire  commun.  —  Vil  bit. 
Corde  du  tympan.  —  IX.  Nerf  de  Jacobson.  —  X.  Fibres  viscérales  de  pneumogaslrique.  —  E.S.  Erec- 
teur  sacré.  —  G. P.  Ganglion  hypogastrique.  —  0.  Œil.  —  G. S.  Glandes  salivaires.  —  VT.  Vaisseaux 
de  la  tôle.  —  G.  Cœur.  —  B.  Bronches.  —  V.M.E.I.  Vaso-moteurs  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  — 
E.  Estomac.  —  F.  Foie.  —  I'.  Pancréas  —  R.  Rein.  —  l.G.  Intestin  grêle.  —  S.  Surrénale.  —  C.R. 
Côlons  et  rectum.  —  V.  Vessie.  —  U.G.  Organes  génitaux. 
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par  les  rameaux  communicants.  Les  rameaux  communicants  blancs, 
blancs  en  raison  de  leurs  fibres  à  myéline,  conduisent  les  proloneu- 
rones  efférents  nés  dans  la  corne  latérale  et  qui,  passant  par  la  racine 
antérieure,  se  terminent  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  ou  lestra versent. 
C'est  essentiellement  une  chaîne  médullo-sympathique . 


Fig.  55.  —  Dissection  de   la  région  cœliaque  montrant   l'anastomose  du  pneumo- 
gastrique droit  avec  le  ganglion  semi-lunaire  gauche. 

0.  Œsophage.  —  X.  G.  Pneumogastrique  gauche.  —  E.  Estomac  relevé  et  rejeté  à  droite.  —  X.  D. 
Pneumogastrique  droit.  —  A.  Aorte.  —  G.  S.  Grand  splanchniquc  gauche.  —  P.  G.  Phréniquc  gauche. 
—  1.  Coronaire  stomachique.  —  2.  Hépatique.  —  3.  Splénique.  —  M.  S.  Mésentérique  supérieure.  — 
S.  Artère  capsulaire  moyenne  gauche.  -  R.  Rénale.  —  Ra.  Rate  rejetée  à  droite.  —  S.  H.  Surrénale 
gauche.  —  R.  Rein  gauche. 


Les  rameaux  communicants  gris,  gris  en  raison  de  leurs  fibres  de 
Remak,  conduisent  surtout  les  deutoneurones  efférents  nés  dans  les 
ganglions  de  la  chaîne  et  qui  gagnent  la  périphérie  par  les  nerfs  mixtes. 
C'est  essentiellement  une  liaison  sympathico-tronculaire .  Cependant 
ils  contiennent  aussi  les  fibres  motrices  des  racines  postérieures  à 
myéline,  qui,  nées  à  la  base  antéro-interne  de  la  corne  postérieure,  tra- 
versent le  ganglion  spinal  pour  gagner  la  chaîne  sympathique. 
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Voici,  d'autre  part,  un  scliéma,  d'après  Gajal  (fig.  56),  de  la  systé- 
matisation générale  des  neurones  sympathiques.  11  suffira  au  lecteur  de 
l'appliquer  par  la  pensée  aux  diverses  régions  du  sympathique,  pour 
avoir  une  idée  élémentaire,  sinon  très  exacte,  de  sa  constitution. 


v    t 


Fig.  56.  —  Schéma. des  voies  sensitives  et  motrices  du  grand  sympathique 
(d'après  Cajal,  Histol.  du  syst.  nerv.,  t.  II,  p.  941). 

A..  Ganglion  du  grand  sympathique. 

B.  Corne  antérieure  de  la  moelle. 

C.  Ganglion  rachidien. 

D.  Intestin  grêle. 

E.  Pancréas. 

F.  Ganglion  viscéral. 

J.   Cellule  interstitielle  glandulaire, 

T.  Cellule  nerveuse  périvasculaire. 

V.  Vaisseaux  sanguins. 

a.    Fibres  motrices  médullo-ganglionnaires  ou  fibres  pré-ganglionnaires  de  Langley. 

h.    Autre  fibre  médullo-sympalhir|ue  n'ayant  de  terminaison  que  dans  un  seul  ganglion. 

c.  Cylindre-axe  sympathique  parcourant  deux  ganglions. 

d.  Cylindre  axe  sympathique  inclus  dans  un  rameau  communicant  gris  et  allant  se  mêler  aux  fibres 
d'une  paire  racludienne. 

e.  Cylindre-axe  sympathique  terminé  sur  un  vaisseau  el  constituant  une  fibre  post-ganglionnaire 
de  Langley. 

f.  Cylindre-axe  terminé  dans  le  plexus  d'Aucrbach  de  l'intestin. 

g.  Cellule  interstitielle  de  Cajal. 

h.    Fibre  sensitive  rachidienne  terminée  dans  la  muqueuse  intestinale. 
m.  Ganglion  du  plexus  d'Auerbach. 
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Gomme  on  le  voit  sur  ce  schéma,  d'accord  avec  la  théorie  physiolo- 
gique de  Langley,  Gajal  considère  le  grand  sympathique  comme  un 
système  exclusivement  moteur,  subordonné  à  la  moelle  et  coordonnant 
les  mouvements  automatiques  de  l'intestin,  des  vaisseaux,  des  canaux 
excréteurs,  des  glandes,  des  muscles  redresseurs  des  poils,  etc. 

Gomme  dans  tout  appareil  réflexe  on  doit  trouver  deux  sortes  de 
voies  :  l'une  sensitive  ou  centripèle,  l'autre  motrice  ou  centrifuge. 

1°  Voies  sensitives.  —  Puisqu'on  n'a,  dit  Gajal,  encore  découvert 
aucune  cellule  réellement  sensitive  dans  le  grand  sympathique,  Tintes- 
tin,  les  glandes  et  les  vaisseaux,  il  faut  de  toute  nécessité  admettre,  à 
l'exemple  de  Kôlliker,  que,  pour  se  rendre  des  muqueuses  à  la  moelle, 
les  impressions  sensitives  circulent  dans  les  fibres  des  ganglions 
rachidiens. 

Pour  le  cœur,  l'estomac,  le  foie,  etc.,  ces  fibres  font  partie  du 
pneumogastrique  ;  pour  d'autres  organes  elles  appartiennent  au  triju- 
meau, aux  nerfs  rachidiens,  etc.  Parvenue  dans  la  moelle,  au  noyau 
moteur  sympathique,  l'impression  centripète  se  convertit  en  excitation 
centrifuge  ou  motrice. 

2°  Voies  centrifuges.  —  Les  voies  centrifuges  sont  constituées  par 
deux  neurones  successifs,  la  fibre  pré-ganglionnaire  et  la  fibre  post- 
ganglionnaire de  Langley,  qui  schématiquement  forment  la  majeure 
partie  du  sympathique  caténaire  et  collatéral. 

Renvoyant  aux  schémas  partout  reproduits  sur  la  systématisation  de 
ces  fibres,  je  voudrais  seulement  signaler  ici  deux  détails  anatomiques, 
l'un  relatif  aux  fibres  pré-ganglionnaires  et  l'autre  relatif  aux  fibres 
post-ganglionnaires. 

La  majorité  des  fibres  pré-ganglionnaires  passe  par  les  racines  spi- 
nales antérieures  et  constitue  \qs  rameaux  communicants  blancs.  Mais 
il  semble  bien  qu'il  passe  aussi  des  fibres  pré-ganglionnaires  par  les 
racines  spinales  postérieures. 

Ces  fibres,  décrites  d'abord  par  Dastre  et  Morat  du  fait  de  la  vaso- 
dilatation obtenue  expérimentalement  par  l'excitation  du  bout  périphé- 
rique de  la  racine  postérieure  sectionnée  entre  le  ganglion  et  la  moelle, 
sont  niées  par  Langley  *,  qui,  pour  expliquer  le  résultat  de  l'expérience 
précédente  confirmée  d'ailleurs  par  Bayliss  et  Starling,  suppose  qu'il 
s'agit  d'une  action  antidromique  de  l'excitation  par  les  cylindres-axes 
de  neurones  centripètes.  Ge  ne  serait  qu'un  axone-réflexe,  c'est-à-dire 
un  réflexe  dont  la  voie  centripète  se  fait  dans  un  cylindre-axe,  à  contre 
courant. 

Mais  histologiquement  ces  fibres  centrifuges  des  racines  postérieures 
ont  été  vues.  Elles  ont  été  expérimentalement  étudiées  chez  les  mam- 

1.  Langley.  Autonomie  Ncrv.  Syst.,  t.  I. 
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mifères  par  J.-Ch.  Roux  et  J.  Heitz1.  Ce  sont  des  fibres  à  myéline, 
relativement  peu  nombreuses,  presque  toutes  fines  de  calibre,  quel- 
ques-unes cependant  moyennes  ou  môme  grosses.  Ce  dernier  détail 
suffirait  à  lui  seul  à  montrer  le  défaut  d'une  doctrine  nouvelle,  qui  vou- 
drait voir  dans  le  calibre  des  fibres  nerveuses  une  caractéristique  suffi- 
sante du  système  sympatbique.  Ces  fibres  persistent  intactes  quinze 
jours  après  la  section  des  racines  postérieures  dans  le  bout  radiculaire 
attenant  à  la  moelle  ;  elles  dégénèrent  dans  le  bout  ganglionnaire,  et 
on  peut  les  retrouver  sous  forme  de  boules  éparses  dans  le  nerf  qui 
sort  du  ganglion  pour  fusionner  avec  la  racine  antérieure. 

La  plus  grande  partie  de  ces  fibres  centrifuges  passe  par  les 
rameaux  communicants  dans  les  cordons  sympathiques,  où  les  disso- 
ciations les  montrent  dégénérées  trois  semaines  après  la  section  des 
racines  postérieures.  Au  bout  de  sept  mois,  il  ne  subsiste  comme 
trace  de  cette  dégénérescence  dans  le  sympathique  que  des  zones 
raréfiées,  nettement  visibles  sur  les  coupes  transversales. 

Une  plus  faible  partie  de  ces  fibres  se  dirige  vers  les  nerfs  périphé- 
riques, où  elles  peuvent  être  mises  en  évidence,  dix-huit  à  vingt  jours 
après  l'opération,  dans  le  tronc  des  nerfs  mixtes  et  jusque  dans  les 
filets  cutanés  du  territoire  correspondant  à  la  racine  sectionnée. 

Gomme  je  l'ai  dit  plus  haut,  les  voies  centrifuges  sympathiques  sont 
constituées  par  deux  neurones  successifs,  fibre  pré-ganglionnaire  et 
fibre  post-ganglionnaire,  pour  le  sympathique  caténaire  et  collatéral. 

Les  voies  centrifuges  sympathiques,  qui  unissent  la  moelle  au  tube 
d%estif,  ont  deux  neurones  de  plus,  c'est-à-dire  que  l'influx  nerveux, 
pour  aller  du  tractus  intermedio-lateralis  à  la  muqueuse  intestinale, 
passe  successivement  par  la  fibre  pré-ganglionnaire,  la  fibre  post- 
ganglionnaire, le  neurone  ganglionnaire  des  plexus  d'Auerbach  et  de 
Meissner  et  la  cellule  interstitielle. 

Contrairement  à  Cajal,  Dogiel  -  admet  dans  les  ganglions  sympa- 
thiques, l'intestin,  la  vésicule  biliaire,  etc.,  deux  types  de  cellules  : 
l'un  moteur,  à  dendrites  courtes  et  à  cylindre-axe  terminé  dans  les  fibres 
musculaires  lisses  ;  l'autre  sensitif,  à  dendrites  longues  et  à  cylindre- 
axe  d'association. 

Le  neurone  sensitif  recueille  par  ses  dendrites  les  impressions  viscé- 
rales et  les  transmet  par  son  axone  aux  ganglions  d'Auerbach  et  de 
Meissner,  aux  ganglions  solaires,  à  ceux  de  la  vésicule,  ainsi  qu'aux 

s 

1.  J.-Ch.  Roux  et  J.  Heitz.  De  linfluence  de  la  sect.  exp.  des  racines  post.  sur  l'état 
des  neurones  périphériq.  Gontribut.  à  l'ét.  des  fibres  centrifuges  des  racines  post. 
Nouv.  lcon.  delà  Salpêtrière,  juillet-août  1(J06. 

2.  Dogiel.  Zur  Frage  ûber  den  Ganglien  der  Darmgeflechte  bei  den  Saiigethieren. 
Anat.  Anzeiqer.  N»  16,  1895.  —  Zur  Frage  iiber  den  feineren  Bau  des  sympatischtMi 
Nervensystems  bei  den  Saiigethieren.  Arck.  milcr.  Anat.  Bd.  XLV1,  1895.  —  Zwei 
Arten  sympatischer  Nervenzellen.  Anat.  Anzeiger.  N°  21,  1896. 
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ganglions  de  la  chaîne  sympathique.  Les  impressions  seusitives  ren- 
contrent là  les  neurones  moteurs,  s'y  réfléchissent  et  deviennent  des 
excitations  motrices. 

Ainsi,  à  côté  du  système  long  de  Cajal,  où  les  impressions  des 
organes  de  la  vie  végétative  stimulent  les  terminaisons  des  libres  des 
ganglions  spinaux,  Dogiel  décrit  un  système  court,  où  les  dendrites  du 
neurone  sensitif  sympathique  recueillent  les  impressions  de  ces 
mêmes  organes. 

Malgré  toute  l'admiration  que  j'ai  pour  l'œuvre  de  Cajal,  il  me  parait 
impossible  de  ne  pas  admettre  ce  système  court.  Son  existence  n'est 
pas  contradictoire  avec  celle  du  système  long.  Si  le  système  long  de 
Cajal,  avec  les  fibres  de  Kôlliker,  est  le  conducteur  de  la  sensibilité  vis- 
cérale, le  système  court  de  Dogiel  caractérise  le  substratum  de  la 
cénesthésie. 

Dans  cette  conception,  que  j'ai  développée  ailleurs  ',  l'histologie 
apporte  son  appui  à  la  distinction  entre  la  sensibilité  viscérale,  partie 
viscérale  de  la  sensibilité  cérébro-spinale,  et  la  cénesthésie,  sensibi- 
lité du  sympathique. 

Enfin,  il  y  a,  comme  le  fait  très  justement  remarquer  G.  von  Monakow  -, 
des  irritations  nerveuses,  qui,  sans  atteindre  la  conscience,  agissent 
néanmoins  sur  notre  cérébration  et  peuvent  même  lutter  avec  les 
impressions  conscientes.  J'aurai  à  y  revenir  à  propos  des  réflexes  con- 
ditionnels de  Pawlow. 

Le  sympathique  apparaît  donc  comme  un  vaste  système  de  neu- 
rones centripètes  et  centrifuges  à  multiples  étages,  qui  unit  les  élé- 
ments anatomiques  ou  bulbaires  par  des  voies  toujours  à  relais. 
Voyons,  très  rapidement,  selon  les  régions,  les  variations  appréciables 
de  cette  systématisation. 

I.  —  Sympathique  céphalique. 

Le  sympathique  céphalique  a  été  remarquablement  décrit  par  Cunéo  :, 
auquel  j'emprunte  les  quelques  points  suivants,  qui  me  paraissent 
indispensables  à  rappeler. 

Le  sympathique  céphalique  est  essentiellement  fourni  par  les  trois 
ganglions  ophtalmique,  sphéno-palatin  et  otique  et  par  leurs  nerfs 
afférents  et  efférents. 

Il   comprend  une  partie  centrale,  formée  de  ces  ganglions  et  des 

1.  Laignel-Lavastine.  Cénesthésie  et  hypocondrie.  Leçon  clinique  faite  à  Sainte- 
Anne,  1912. 

2.  C.  von  Monakow.  Uber  lokalisation  (1er  Hirnfonktionen.  Wiesbaden.  Bergmann. 
1910,  p.   30. 

3.  Cunéo,  in  Poirier  et  Charpy.  Traité  d'anat.  T.  III,  p.  910. 
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filets  qui  les  réunissent  aux  nerfs  crâniens  et  sont  de  vrais  rameaux 
communicants  et  une  partie  périphérique,  constituée  par  les  nerfs 
eftérents  de  ces  ganglions,  des  filets  sympathiques  empruntant  le  tra- 
jet des  nerfs  crâniens  et  venant  soit  de  l'encéphale,  soit  de  la  moelle 
cervico-dorsale  et  de  petits  ganglions  disséminés  sur  les  branches 
périphériques  des  nerfs  sympathiques. 

Les  racines  du  ganglion  ophtalmique  sont  des  rameaux  du  moteur 
oculaire  commun,  du  nasal  de  l'ophtalmique  de  Willis  et  du  plexus 
caverneux. 

Les  rameaux  efférenls  sont  les  nerfs  ciliaires  courts  et  longs  avec 
leurs  plexus  choroïdien,  ciliaire,  irien  et  cornéen. 

Le  système  sympathique  ophtalmique  se  résume  de  la  façon  sui- 
vante. Seules  les  fibres  sensitives  de  la  cornée,  fournies  parla  racine 
nasale,  ne  s'interrompent  pas  dans  le  ganglion.  Toutes  les  autres  fibres 
s'y  interrompent,  fibres  irido-dilatatrices,  vaso-dilatatrices  de  la 
rétine,  inhibitrices  du  muscle  ciliaire,  fournies  par  la  racine  nasale; 
fibres  accommodatrices  et  irido-constrictives  fournies  par  la  racine  du 
moteur  oculaire  commun  ;  fibres  vaso-constrictives  de  l'œil  et  vaso- 
dilatatrices  du  segment  antérieur  de  l'œil  fournies  parla  racine  sympa- 
thique. 

Les  racines  du  ganglion  sphèno -palatin  sont  les  fibres  que  le  nerf 
sphéno-palatin  lui  abandonne  au  moment  où  il  le  croise  et  le  nerf 
vidien. 

Le  nerf  vidien  est  formé  par  : 

1°  le  grand  nerf  pétr 'eux  superficiel  détaché  du  facial  au  niveau  du 
ganglion  géniculé  ; 

2°  le  grand  nerf  pétreux  profond,  branche  terminale  du  nerf  de 
Jacobson  ; 

3°  un  filet  sympathique  détaché  àw  plexus  péri-car otidi en. 

Les  filets  efférents  gagnent  les  branches  terminales  du  nerf  sphéno- 
palatin. 

Le  système  sympathique  sphéno -palatin  peut  se  résumer  de  la  façon 
suivante.  Du  nerf  sphéno-palatin  les  fibres  vaso-dilatatrices  de  la 
muqueuse  du  voile  du  palais  et  des  fosses  nasales,  de  la  glande  sous- 
maxillaire  et  de  la  muqueuse  linguale  (corde  du  tympan)  s'interrom- 
pent dans  le  ganglion,  tandis  que  les  fibres  sensitives  pour  la  muqueuse 
nasale  et  la  muqueuse  du  voile  ne  s'interrompent  pas. 

De  même,  du  nerf  vidien  ne  s'interrompent  pas  dans  le  ganglion  les 
fibres  motrices  pour  les  muscles  du  Voile,  tandis  que  s'interrompent 
les  fibres  sécrétoires  pour  la  glande  lacrymale  et  les  glandes  du  voile 
du  palais  et  des  fosses  nasales. 

Les  racines  du  ganglion  otique  sont  le  petit  nerf  pétreux  superficiel, 
détaché  du  genou  du  facial,  le  petit  nerf  pétreux  profond,  branche  ter- 
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minale  du  nerf  de  Jacobson,  deux  filets  fournis  par  le  maxillaire  infé- 
rieur et  un  filet  du  plexus  sympathique  de  l'artère  méningée  moyenne. 
Les  rameaux  effèrents  sont  : 

1°  des  filets  anastomotiques  pour  les  deux  racines  du  nerf  auri- 
culo-temporal  ; 

2°  un  ou  deux  filets,  qui  aboutissent  à  la  corde  du  tympan  ; 

3°  une  anastomose  pour  le  rameau  méningé  du  maxillaire  inférieur  ; 

4°  un  filet  pour  le  nerf  buccal  ; 

5°  trois  ramuscules  très  grêles  pour  les  nerfs  du  ptérygoïdien 
interne,  du  péristaphylin  externe  et  du  muscle  interne  du  marteau. 

Depuis  Vulpian  le  système  sympathique  otique  est  considéré  comme 
le  système  sécrétoire  de  la  parotide.  Ces  fibres  sécrétoires  auraient  le 
trajet  suivant  :  facial,  petit  nerf  pétreux  superficiel,  ganglion  otique, 
nerf  auriculo-temporal.  Bien  entendu,  les  fibres  émanées  du  facial  se 
termineraient  dans  le  ganglion  otique  et  seraient  prolongées  jusqu'à  la 
glande  par  un  second  neurone. 

Les  racines  du  ganglion  sous-maxillaire  se  détachent  du  lingual  et 
du  plexus  sympathique  de  l'artère  faciale.  Les  rameaux  effèrents  vont 
à  la  glande  sous-maxillaire. 

Le  système  sympathique  sous-maxillaire  comprend  :  1°  fournies  par 
le  lingual  des  fibres  venues  de  la  muqueuse  linguale,  des  fibres  sécré- 
toires venues  du  facial  au  lingual  par  la  corde  du  tympan  et  des  fibres 
vaso-dilatatrices  au  trajet  complexe  suivant  :  sympathique  cervical, 
anastomoses  cervico-gassériennes,  ganglion  de  Gasser,  nerf  maxillaire 
supérieur,  ganglion  sphéno-palatin,  grand  nerf  pétreux  superficiel, 
facial,  corde  du  tympan  et  lingual  ;  et  2°  fournies  par  le  plexus  sympa- 
thique des  fibres  vaso-constrictives  et  des  fibres  sécrétoires,  différentes 
de  celles  de  la  corde  du  tympan. 

Il  n'y  a  rien  à  ajouter  au  point  de  vue  anatomique  pur  à  cette  des- 
cription très  claire  de  Cunéo.  Mais,  comme  selon  la  conception  de 
Langley,  le  sympathique  céphalique,  à  part  les  éléments  qui  lui 
viennent  du  sympathique  cervical,  rentre  dans  le  parasympathique 
crânien,  je  dois  après  la  description  classique  donner  la  conception 
anglo-saxonne,  vulgarisée  par  Guillaume  l,  du  secteur  céphalique  du 
parasympathique  crânien. 

Ce  secteur  céphalique  du  parasympathique  crânien  ou  système  orga- 
nique crânial  comprendrait  les  formations  suivantes  : 

1°  Le  nerf  terminal,  né  dans  la  région  pré-optique,  situé  à  la 
face  inférieure  des  nerfs  olfactifs,  se  termine  dans  la  région  de  l'organe 
voméro-nasal  de  Jacobson  ; 

2°  Les  fibres  organiques  du  moteur  oculaire  commun,  nées  du  noyau 

1.  A. -G.  Guillaume.  Le  sympathique  et  les  syst.  associés. 
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pupillaire,  s'articulent  dans  le  ganglion  ciliaire  avec  les  cellules  du 
ganglion,  qui  fournissent  les  fibres  des  nerfs  ciliaires  courts  aboutissant 
au  muscle  sphincter  de  l'iris  et  au  muscle  ciliaire; 

3°  Les  fibres  organiques  du  facial,  nées  du  noyau  lacrymal,  suivent 
le  facial  jusqu'au  ganglion  géniculé  et  arrivent  par  le  nerf  grand 
pétreux  superficiel  et  le  nerf  vidien  au  ganglion  sphéno-palatin  dans 
lequel  elles  s'articulent  avec  les  cellules  du  ganglion,  qui  fournissent 
les  fibres  passant  par  le  trijumeau  pour  l'innervation  de  la  glande 
lacrymale  et  des  glandes  muqueuses  dépendant  du  territoire  du  nerf 
maxillaire  supérieur  ; 

4°  Les  fibres  organiques  de  Y  intermédiaire  de  Wrisberg,  nées  du 
noyau  supérieur  salivaire,  suivent  l'intermédiaire  de  Wrisberg,  puis 
la  corde  du  tympan,  le  nerf  lingual  et  se  terminent  les  unes  dans  le 
ganglion  sous-maxillaire  pour  la  glande  sublinguale  et  les  autres  dans 
le  ganglion  de  Langley  ou  du  hile  de  la  sous-maxillaire  pour  la  glande 
sous-maxillaire  ; 

o°  Les  fibres  organiques  du  glosso-pharyngien,  nées  dans  le  noyau 
inférieur  salivaire,  voisin  du  noyau  moteur  du  glosso-pharyngien,  sui- 
vent ce  nerf  jusqu'au  ganglion  pétreux  ou  d'Andersch,  d'où  par  le  nerf 
de  Jacobson  ou  nerf  tympanique  et  le  petit  pétreux  profond  elles 
gagnent  le  ganglion  otique,  où  elles  s'articulent  avec  les  cellules  des 
fibres,  qui  par  le  nerf  auriculo-temporal  arrivent  à  la  parotide  ; 

6°  Les  fibres  organiques  du  pneumogastrique ,  constituent  pour  moi 
un  secteur  spécial  bulbaire  en  raison  de  leur  importance.  Telle  serait 
la  partie  crâniale  du  système  parasympathique. 

Dans  cette  conception  des  ganglions,  tels  que  les  ganglions  ciliaire, 
sphéno-palatin,  otique,  sous-maxillaire,  n'appartiennent  pas  au  sym- 
pathique, parce  que  «  leurs  connexions  décrites  dans  les  traités  d'ana- 
tomie  descriptive  entre  le  sympathique  et  les  ganglions  crâniens 
n'existent  pas  physiologiquement  »  (Guillaume)  ;  mais  j'ai  montré 
qu'histologiquement  rien  ne  les  distingue  des  ganglions  sympathiques. 

De  plus,  comme  le  remarque  Guillaume  l,  on  ne  peut  pas  dire  qu'il  y 
ait  véritablement  discontinuité  entre  les  systèmes  orthosympathique  et 
parasympathique,  mais  seulement  séparation  morphologique  appa- 
rente, puisque  dans  la  région  cervicale  les  fibres  préganglionnaires  ou 
protoneurones  centrifuges,  empruntant  la  racine  médullaire  du  spi- 
nal, remontent  avec  elle  vers  le  crâne  et  rejoignent  ainsi  le  parasym- 
pathique crânien. 

1.  Guillaume.  Loc.  cit.,  p.  117. 


— 
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II.  —  Sympathique  bulbaire. 

Négligeant  ici  les  centres  de  coordination  fonctionnels  multiples 
qui  relient  le  sympathique  au  cerveau,  que  Bonnier  a  figurés  dans  ses 
schémas  bulbo-protubérantiels  et  que  je  signalerai  dans  la  partie  phy- 
siologique de  ce  volume,  je  désigne  actuellement,  sous  cette  rubrique 
du  sympathique  bulbaire,  d'une  part  le  faisceau  solitaire,  continuation 
bulbaire  du  tractus  intermedio-lateralis  et  d'autre  part  le  noyau  dorsal 
du  pneumogastrique,  que  je  considère  comme  un  département  bulbaire 
du  système  nerveux  végétatif. 

J'écrivais  en  1903 l  :  «  Cette  idée  ancienne,  due  à  de  Blainville, 
exprimée  par  Gaskell  etNuel,  a  été  reprise  par  Thébault  en  France,  par 
Onuf  en  Amérique.  Elle  trouve  des  arguments  dans  l'étude  de  la  topo- 
graphie fonctionnelle  du  sympathique.  Cette  disposition  très  générale 
du  sympathique  permet  u'établir,  sinon  des  identités,  du  moins  des 
homologies  avec  le  pneumogastrique,  qui,  avec  ses  deux  ganglions, 
son  grand  nombre  de  petites  fibres  à  myéline,  la  situation  de  son 
noyau  moteur  dans  le  prolongement  des  noyaux  moteurs  sympathiques 
médullaires,  ses  fonctions  inhibitrices  qui  le  rapprochent  des  vaso- 
dilatateurs,  des  fibres  inhibitrices,  d'une  façon  très  générale  des  fibres 
intercentrales,  apparaît  comme  un  faisceau  de  protoneurones  sympa- 
thiques efférents  et  afférents,  qui  ne  diffèrent  des  médullaires  que  par 
leur  situation  bulbaire.  Le  sympathique  thoraco-lombaire  est  donc  à 
la  moelle  ce  que  le  pneumogastrique  est  au  bulbe.  » 

Cette  façon  de  voir  est  encore  confirmée  par  les  recherches  de 
R.  Muller  et  de  van  Gehuchten. 

R.  Millier  2,  dans  son  travail  de  1010,  compare  la  systématisation  du 
vague  (fig.  33)  à  la  systématisation  du  grand  sympathique,  qu'il  a  aussi 
longuement  étudié. 

Il  indique  la  valeur  fonctionnelle  distincte  des  trois  noyaux  bulbaires 
du  vague,  le  noyau  ambigu,  le  faisceau  solitaire  et  le  noyau  dorsal. 

Le  noyau  ambigu,  le  plus  ventral,  lui  paraît  l'homologue  de  la  corne 
antérieure  de  la  moelle.  Il  le  considère  comme  le  centre  moteur  des 
fibres  des  rameaux  pharyngés,  du  laryngé  supérieur  et  du  récurrent. 

Le  faisceau  solitaire,  le  plus  externe,  lui  paraît  l'homologue  de  la 
corne  postérieure  de  la  moelle.  Il  le  considère  comme  le  centre  de 
réception  des  fibres  sensitives,  dont  les  centres  trophiques  sont  dans 
les  ganglions  jugulaires  et  plexiformes  et  dont  les  dendrites  parcourent 

1.  Laignel-Lavastine.  Arch.  gén.  de  méd.  1903. 

2.  L.-R.  Millier  (d'Augsbourg).Beïtragezur  Anatomie,  Histologie  und  physiologie  de 
Nervus  vagus,  zugluch  ein  Beitrag  zur  Neurologie  des  Herzens,  der  Bronchien  und 
des  Magens.  Deulschen  Archiv.  fur  Klinische  Medizin.  Bd.  101,  1910,  p.  421-481. 
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les  rameaux  méningés  et  auriculaire  du  vague,  le  nerf  laryngé  supé- 
rieur, les  rameaux  trachéaux  et  pulmonaires.  A  propos  des  noyaux 
jugulaire  et  plexiforme  on  peut  faire  remarquer  que,  si  le  premier  est 
purement  l'homologue  d'un  ganglion  spinal,  le  second  est  à  rapprocher 
des  ganglions  sympathiques  céphaliques  et  qu'il  contient  les  centres 
trophiques  d'un  certain  nombre  de  neurones  végétatifs  centripètes 
comme  j'en  admets  l'existence  daus  les  ganglions  sympathiques  de  la 
chaîne. 

Enfin  le  noyau  dorsal  du  vague,  nwcleus  vagi  visceralis,  le  plus  pos- 
térieur, en  dedans  et  en  arrière  du  faisceau  solitaire  qu'il  touche,  paraît 
à  Miiller  l'homologue  du  nucleus  para-centralis  de  la  moelle. 

Il  le  considère  comme  le  centre  des  fibres  viscérales  pour  le  cœur, 
les  poumons,  l'estomac,  le  foie  et  l'intestin  grêle. 

D'autre  part,  après  avoir  vu  chez  le  lapin  trois  ordres  de  fibres  ner- 
veuses à  gaines  myéliniques  grosses,  moyennes  et  minces  dans  le 
pneumogastrique,  Van  Gehuchten  l,  avec  Molhant,  de  Louvain,  a 
retrouvé  ces  mêmes  fibres  chez  l'homme. 

Les  fibres  à  gaines  minces  m'intéressent  particulièrement.  Elles  exis- 
tent dans  les  rameaux  œsophago-trachéens  du  nerf  laryngé  inférieur, 
dans  le  nerf  cardiaque  supérieur  et  dans  le  vague  thoracique.  Elles 
représentent  plus  que  probablement,  comme  chez  le  lapin,  les  fibres 
motrices  de  l'œsophage,  de  l'estomac,  du  cœur  et  de  l'arbre  respira- 
toire. 

Les  fibres  à  gaines  moyennes,  qui  se  trouvent  dans  le  nerf  laryngé 
supérieur,  le  récurrent  et  le  nerf  cardiaque,  représentent  les  fibres  sen- 
sitives. 

Enfin  dans  les  fibres,  qui  se  détachent  du  vague  pour  entrer  dans  la 
constitution  du  récurrent,  existe  un  petit  ganglion  formé  de  cellules 
multipolaires  de  nature  sympathique. 

On  voit  donc  que,  si  pneumogastrique  et  sympathique  bulbaire  ne 
sont  pas  synonymes,  parce  que  tous  les  éléments  sympathiques  du 
bulbe  ne  sont  pas  dans  le  pneumogastrique  et  parce  que  le  pneumo- 
gastrique n'a  pas  que  des  fibres  à  caractéristique  sympathique,  cepen- 
dant le  noyau  dorsal  du  vague  et  les  fibres  nerveuses  qui  en  dépendent 
sont  à  tel  point  les  homologues  des  centres  sympathiques  médullaires 
cornu-latéraux  et  des  petits  fibres  à  myéline,  qui  en  dépendent,  que  je 
me  crois  autorisé  à  reprendre  ma  conclusion  qu  une  partie  du  pneu- 
mogastrique est  un  département  bulbaire  du  système  végétatif. 

1.  Van  Gehuchten.  Contrihut.  à  l'ét.  anatomique  du  nerf  pneumogastrique  chez 
l'homme.  Ac.  de  méd.  de  Belgique,  25  nov.  1911.  Sem.  méd.  p.  575. 
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III.  —  Sympathique  cervical. 


On  trouvera  dans  la  thèse  de  mon  ami  Herbet1,  dont  je  déplore  la  fin 
prématurée,  une  excellente  étude  du  sympathique  cervical  (fig.  57). 
Ses  anastomoses,  ses  ganglions,  ses  branches  y  sont  parfaitement 
décrits.    Parmi  ces  dernières,  les  branches  efîérentes  du  ganglion 


am.  car. 

CCS. 

c3 


Ram.  thyr. 
Th./nC 


ftam-frac. 


Card.3 

Fig.  57.  —  Sympathique  cervical  droit,  vu  par  sa  face  postérieure.  On  a  fait  la  coupe 

du  pharynx.  Les  nerfs  rachidiens  G',  C*,  C3,  ont  été  détachés  et  épingles  latérale- 
ment (d'après  H.  Herbet). 

Card'.             Nerf  cardiaque  supérieur.  Ram.thyr. 

Card2.             Nerf  cardiaque  moyen.  Ram.  trach. 

Card3.             Nerf  cardiaque  inférieur.  Br.  desc. 

Th.  s.  Artère  thyroïdienne  supérieure. 

Th.  inf.         Artère  thyroïdienne  inférieure.  R. 

Pn.                  Nerf  pneumogastrique.  G.  G.  S. 

Lar.  sup.        Nerf  laryngé  supérieur.  G.  G.  M. 

Plex.  phar.     Plexus  pharyngé. 


Rameaux  thyroïdiens. 
Rameaux  trachéaux. 
Branche  descendante  du  plexus  cer- 
vical. 
Nerf  récurrent. 
Ganglion  cervical  supérieur. 
Ganglion  cervical  moyen. 


cervical  supérieur,  les  nerfs  cardiaques  et  le  nerf  vertébral  méritent 
qu'on  y  insiste.  Je  le  ferai  en  quelques  mots. 

Avec  Testut,  j'admets  les  groupes  de  branches  du  ganglion  cervical 
supérieur  :  antérieures  ou  vasculaires,  postérieures  ou  musculaires, 
internes  ou  viscérales,  supérieures  ou  anastomotiques. 


1.  Henri  Herbet.   Le  sympathique  cervical.  Etude  anatomique   et  chirurgicale 
Th.  1900. 
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1°  Branches  antérieures  ou  vasculaires.  — Elles  comprennent,  outre 
les  branches  supérieures  (de  la  pharyngienne  ascendante),  les  branches 
moyennes  (de  la  carotide  interne)  et  les  branches  inférieures  (des  caro- 
tides interne  et  externe)  classiques,  le  nerf  récurrent  périthyroïdien 
supérieur  de  Gamier  et  Villemin  \  qui  se  détache  de  la  partie  moyenne 
de  la  face  externe  du  ganglion  cervical  supérieur,  au  voisinage  de  son 


H. 

C.  I. 

C.  E. 

P.  A. 

T.  A. 

La. 

Fa. 

Oa. 

G. 

IX. 

X. 

I. 

N.  C. 


Fig.  58.  —  Anse  sympathique  de  l'artère  thyroïdienne  supérieure 
(d'après  Garnier  et  Villemin.  J.  de  l'Anat.  et  de  la  Physiol.,  1910,  p.  419). 

Nerf  laryngé  supérieur. 

Chef  profond  de  l'anse  périthyroidienne 
supérieure. 

Chef  superficiel  de  l'anse  périthyroidienne 
supérieure. 

Un  de  ses  rameaux  vasculaires  descen- 
dants. 

Filet  du  plexus  thyroïdien  supérieur  à 
long  trajet. 

Anastomose  d'une  collatérale  longue  ansi- 
forme  avec  le  grand  hypoglosse  (non 
figuré) . 


Anse  périthyroidienne  supérieure. 

L. 

S 

Carotide  interne. 

a. 

p 

Carotide  externe. 

Pharyngienne  ascendante. 

a. 

5. 

Thyroïdienne  supérieure. 

Linguale. 

V. 

Faciale. 

Occipitale. 

t. 

Ganglion  cervical  supérieur. 

Glosso-pliarvngien. 

lu 

Pneumogastrique. 

Ganglion  carotidien. 

Premier  nerf  cardiaque. 

1.  Garnier  Ch.  et  Villemin  F.  Sur  une  anse  nerveuse  sympathique  non  encore 
décrite  autour  de  l'artère  thyroïdienne  supérieure.  Journal  de  l'Anat.  et  de  la  phy- 
siol., 1910.  pp.  405-481. 
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bord  antérieur,  à  peu  près  à  la  même  hauteur  que  le  faisceau  des 
branches  vasculaires  moyennes  (fig.  58).  Il  se  dirige,  en  tant  que  chef 
profond,  obliquement  en  bas,  en  avant  et  en  dedans,  en  croisant  en 
écharpe  la  face  profonde  des  artères  carotides  interne  et  externe,  puis, 
vient  se  réfléchir  autour  de  la  face  inférieure  de  l'artère  thyroïdienne 
supérieure.  De  là  il  remonte,  sous  forme  de  chef  superficiel,  appliqué 
sur  la  carotide  externe  et  vient  se  terminer  dans  le  plexus  carotidien 
externe,  au  niveau  du  carrefour  linguo-facial. 

Cette  récurrence  s'explique  facilement  en  opposant  la  fixité  de  la 
colonne  vertébrale  et  du  système  nerveux,  auquel  elle  est  annexée,  à 
la  mobilité  des  rapports  apparents  des  viscères  et  des  vaisseaux,  entraî- 
nés par  un  mouvement  de  descente  au  cours  de  leur  évolution  ontogé- 
nique. 

Le  nerf  récurrent  périthyroïdien  supérieur  de  Garnier  et  Villemin 
fournit  des  rameaux  au  ganglion  pharyngien  et  au  plexus  carotidien 
externe  et  s'anastomose  à  son  origine  avec  le  nerf  laryngé  supérieur, 
le  glosso-pharyngien  et  parfois  avec  le  premier  nerf  cardiaque,  et,  près 
de  sa  terminaison,  avec  l'hypoglosse. 

J'ai  décrit  ce  nerf  parce  qu'il  ne  lest  pas  d'habitude  dans  les  traités 
classiques.  Il  a  surtout  un  intérêt  d'anatomie  macroscopique.  Ce  qui 
est  plus  important  pour  le  médecin,  ce  sont  les  rapports  du  grand  sympa- 
thique avec  les  artères  thyroïdiennes. 

Or  Alamartine  l  n'a  pas  retrouvé  le  plexus  sympathique  décrit  par 
les  classiques  autour  de  ces  artères.  Les  nerfs  de  la  thyroïde  pro- 
viennent surtout  du  ganglion  cervical  supérieur,  directement  ou  par 
l'intermédiaire  du  premier  nerf  cardiaque.  La  thyroïde  reçoit  aussi  des 
filets  constants  du  laryngé  externe  et  accessoirement  quelques  filets 
du  récurrent,  du  pneumogastrique  et  du  cordon  sympathique. 

Pour  énerver  la  glande,  la  section  des  pédicules  nerveux  dans  le 
voisinage  immédiat  de  la  thyroïde,  opération  qui  se  combine  à  la  liga- 
ture des  pédicules  vasculaires,  semble  donc  une  opération  supérieure 
à  la  sympathectomie.  Bérard  est  aussi  d'avis  dans  le  syndrome  de 
Basedow  de  ne  pas  réséquer  le  ganglion  cervical  supérieur  et  depuis 
quelques  années  il  se  contente  de  sectionner  entre  deux  ligatures  les 
pédicules  vasculaires  au  contact  même  de  la  thyroïde. 

Je  reviens  aux  autres  branches  du  ganglion  cervical  supérieur  : 

2°  branches  postérieures  ou  musculaires  et  osseuses  ; 

3°  branches  internes  ou  viscérales  ; 

4°  enfin  branches  supérieures  ou  anastomotiques  avec  les  nerfs  crâ- 
niens (nerf  carotidien,  nerf  jugulaire),  dont  j'ai  indiqué  la  place  dans 

1.  Alamartine.  A  propos  de  l'innervât,  du  corps  thyroïde  et  des  interventions 
portant  sur  les  nerfs  de  cet  organe.  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  11  mars,  et  Pr.  méd., 
31  mars  1920,  p.  180. 
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la  conception  que  je  me  fais  avec  Gunéo  du  sympathique  céphalique. 

J'ai  déjà  décrit  macroscopiquement  les  nerfs  cardiaques. 

Au  point  de  vue  de  la  systématisation  du  sympathique  cervical,  ils 
constituent  la  partie  la  plus  apparente  de  V appareil  accélérateur  car- 
diaque, étudié  depuis  von  Bezold  surtout  par  mon  maître  François  Franck 
de  1878  à  1884. 

Le  résultat  de  ses  recherches  expérimentales  peut  se  résumer  ainsi1. 


Fig.  59.  —  Nerf  vertébral  de  François  Franck 
(d'après  François  Franck.  J.  de  physiologie  et  de  pathol.  gén.,  1899,  p. 
Schéma  général  de  l'appareil  sensitif  et  vaso-moteur  vertébral. 


1212). 


Le  nerf  vertébral  (N.  V.)  reçoit  du  sympathique  thoracique  supérieur,  surtout  par  le  premier  gan- 
glion thoracique  (G.  th.  s.)  des  filets  sensibles  provenant  des  nerfs  cardio-pulmonaires  (N.  C.  P.)  qui 
remontent  par  le  ganglion  cervical  inférieur  (fi.  c.  i.)  l'anneau  de  Vieussens  et  le  premier  ganglion 
thoracique  vers  le  nerf  vertébral.  Ces  filets  sont  représentés  par  les  flèches  pleines. 

Du  nerf  vertébral  ils  passent  par  les  trois  ou  quatre  derniers  nerfs  cervicaux,  puis  gagnent  la  moelle 
(flèche  ascendante  S).  Un  autre  groupe  de  filets  sensibles  sympathiques  est  conduit  aux  nerfs  dorsaux 
par  les  rameaux  communicants,  qui  sont  très  sensibles. 

Dans  le  nerf  vertébral,  dans  toutes  ses  anastomoses  avec  les  nerfs  cervico-brachiaux  (58  à  8e  cervi- 
cales), ainsi  que  dans  les  (ilets  qu'il  envoie  à  l'artère  vertébrale  (À.  V.),  se  retrouvent  les  vaso-moteurs 
remontant  de  la  moelle  dorsale  (flèches  poinlillées  V.  m.).  Ces  (ilets  vasculaires  font  partie  du  système 
ascendant,  qui  se  jette  dans  le  sympathique  cervical  (G.  C.  i.)  ;  leur  destination  seule  les  différencie  de 
ces  derniers;  ils  se  rendent  aux  vaisseaux  du  membre  antérieur  et  à  l'artère  vertébrale. 


i.  François  Franck.  Dict.  encyclop.   art.  Sympathique,  1884.  Ac.  de  méd.,  1890. 
Cours  du  Collège  de  France  de  1880  à  1904,  1904,  Doin,  p.  133. 
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Les  filets  accélérateurs  du  cœur  se  détachent  de  la  moelle  dorsale  à 
partir  de  la  Ve  ou  VI0  paire  et  remontent,  en  s'associant  à  ceux  des 
IVe,  IIIe,  IIe  et  Ire  paires  dorsales  jusqu'au  ganglion  thoracique  supérieur. 
Ils  traversent  ce  ganglion,  qui  émet  un  ou  deux  filets,  gagnent  le  gan- 
glion cervical  inférieur  par  les  deux  branches  de  l'anneau  de  Vieussens 
et  descendent  vers  le  plexus  cardiaque. 

D'autres  filets  se  détachent  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  cer- 
vicale par  le  nerf Vertébral  (fig.  59;  et  vont  rejoindre  les  filets  dorsaux 
ascendants  au  niveau  du  ganglion  étoile  chez  le  chien. 

Un  autre  groupe  émane  de  la  moelle  cervicale  supérieure  par  les 
trois  premières  paires  cervicales,  qui  s'anastomosent  avec  le  ganglion 
cervical  supérieur  et  descendent  vers  le  cœur  avec  le  cordon  cervical 
du  sympathique. 

Un  dernier  groupe  émane  directement  du  bulbe,  avec  les  racines 
du  nerf  vague,  et  peut  être  mis  en  évidence,  toutes  les  précautions 
étant  prises  pour  éviter  les  effets  de  la  sensibilité  récurrente  du  bout 
périphérique  de  ce  nerf,  chez  les  animaux  atropinisés.  Ces  nerls  accé- 
lérateurs, contenus  dans  le  vague,  ne  suivent  pas  le  trajet  des  laryngés 
admis  parSchiff.  Ils  proviennent  du  bulbe,  directement  par  les  racines 
du  vague  et  non  par  celles  du  spinal. 

Ainsi  le  système  fonctionnel  ne  coïncide  pas  avec  la  disposition  ana- 
tomique.  D'une  part  l'appareil  accélérateur  n'est  pas  que  dans  les  nerfs 
cardiaques,  et  d'autre  part  toutes  les  fibres  des  nerfs  cardiaques  ne 
sont  pas  accélératrices. 

Le  nerf  vertébral,  qu'avec  juste  raison  on  appelle  encore  nerf  de 
François  Franck1,  quoique  certains,  comme  L.-R.  Mùller2  l'aient  figuré 
et  décrit  sans  citer  son  auteur,  associe  le  ganglion  thoracique  supérieur 
aux  trois  ou  quatre  dernières  paires  cervicales  par  des  filets,  qui  cons- 
tituent de  véritables  rameaux  communicants.  François  Franck  n'a  pas 
suivi  ces  communicants  au-dessus  du  5e  nerf  cervical. 

Ce  nerf,  que  François  Franck  considéra  comme  un  dédoublement  du 
cordon  cervical  du  sympathique,  joue  par  rapport  aux  artères  bulbo- 
spinales  le  même  rôle  que  le  cordon  sympathique  cervical  par  rapport 
aux  artères  encéphaliques  antérieures. 

«  Le  nerf  vertébral,  dit  François  Franck  ;,  reçoit  du  sympathique 
thoracique  supérieur,  surtout  par  le  premier  ganglion  thoracique,  des 
filets  sensibles  provenant  des  nerfs  cardio-pulmonaires,  qui  remontent 

1.  François  Franck.  Journal  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.  1899,  p.  1176-1185  et 
1202-1212.  —  Cinquantenaire  delà  Société  de  biol.   1900. 

2.  L.-R.  Millier  (d'Augsbourg).  Studienùber  die  Anat.  u.  Histol.  des  Sympat.  Grenz- 
stranges  insbesondere  iiber  seine  Beziehungen  zu  dem  spinalen  Nervensyst,  XXVI" 
Krongress  fur  innere  Med.,  Wiesbaden,  1900,  pp.  658-081. 

3.  François  Franck.  Journal  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.  1899,  p.  1212. 
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par  le  ganglion  cervical  inférieur,  l'anse  de  Vieussens  et  le  premier  gan- 
glion thoracique  vers  le  nerf  vertébral.  Du  nerf  vertébral  ils  passent  dans 
les  trois  ou  quatre  derniers  nerfs  cervicaux,  puis  gagnent  la  moelle. 

«  Un  autre  groupe  de  filets  sensibles  sympathiques  est  conduit  aux 
nerfs  dorsaux  par  les  rameaux  communicants,  qui  sont  tous  sensibles. 

«  Dans  le  nerl  vertébral,  dans  toutes  ces  anastomoses  avec  les  nerfs 
cervico-brachiaux  (Cv-Cv,n)  ainsi  que  dans  les  filets,  qu'il  envoie  à  l'artère 
vertébrale,  se  retrouvent  les  vaso-moteurs  remontant  de  la  moelle  dor- 
sale. Ces  filets  vasculaires  font  partie  du  système  ascendant,  qui  se 
jette  dans  le  sympathique  cervical;  leur  destination  seule  les  différen- 
cie de  ces  dernières  ;  ils  se  rendent  aux  vaisseaux  du  membre  antérieur 
et  à  l'artère  vertébrale.  » 

L'excitation  du  segment  supérieur  du  nerf  vertébral,  sectionné  au 
niveau  du  ganglion  premier  thoracique,  produit  une  rapide  et  impor- 
tante diminution  du  volume  du  membre  antérieur. 

De  plus  la  section  du  rameau  communicant  dorsal,  qui  relie  le  pre- 
mier ganglion  thoracique  à  D«,  la  branche  la  plus  inférieure  du 
plexus  brachial,  exagère  la  vaso-dilatation  paralytique  produite  dans 
le  membre  antérieur  par  la  section  du  nerf  vertébral. 

Donc  c'est  par  le  nerf  vertébral  et  le  premier  communicant  dorsal 
que  les  vaso-moteurs  destinés  au  membre  antérieur  gagnent  le  plexus 
brachial. 

En  résumé,  voici  comment,  avec  Herbet1,  on  peut  comprendre  le 
sympathique  cervical. 

Les  fibres,  nées  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle  cervicale  et  de  la 
partie  supérieure  de  la  moelle  dorsale,  convergent  pour  la  plupart  vers 
les  ganglions  premier  thoracique  et  cervical  inférieur.  Les  unes  s'y 
arrêtent.  Des  cellules  de  ces  ganglions  partent  de  nouvelles  fibres 
(rameaux  gris  ou  post-ganglionnaires)  qui  vont  passer  —  certaines 
dans  les  rameaux  cardiaques  inférieurs,  les  rameaux  de  communication 
avec  les  6e,  7e,  8e  nerfs  cervicaux,  le  plexus  vertébral  —  d'autres 
remonter  dans  le  tronc  sympathique  plus  ou  moins  haut  et  prendre  part 
à  la  constitution  soit  des  rameaux  de  communication  supérieurs,  soit 
des  nerfs  cardiaques  moyen  et  supérieur. 

Les  autres  traversent  le  ganglion  cervical  inférieur  sans  s'y  arrêter 
et  vont  se  terminer  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  ou  dans  le 
ganglion  cervical  moyen. 

Les  fibres  efférentes  de  ces  ganglions  vont  soit  dans  les  nerfs  car- 
diaques moyen  et  supérieur,  soit  dans  les  rameaux  de  communication 
les  plus  élevés  ou  encore,  pour  les  ganglions  supérieurs,  dans  les 
rameaux  carotidiens. 

1 .   Herbet,  loc.  cit.,  p.  59. 
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Le  tronc  sympathique  cervical  renferme  donc  deux  ordres  de 
rameaux  : 

1°  des  rameaux  blancs  pré-ganglionnaires,  rameaux  afférents  du 
ganglion  supérieur  ; 

2°  des  rameaux  gris  post-ganglionnaires,  rameaux  efférents  du  gan- 
glion inférieur  (le  nerf  cardiaque  supérieur  lui-même  renferme  des 
rameaux  gris  venus  du  ganglion  inférieur). 

IV.  —  Sympathique  thoracique. 

C'est  au  niveau  du  sympathique  thoracique  qu'apparaît  le  plus  net- 
tement la  métamérie  sympathique,  que  j'exposerai  en  son  entier  dans 
la  partie  physiologique  de  ce  volume.  La  chaîne  sympathique  du  1er  au 
12e  segment  dorsal  présente  de  chaque  côté  en  général  11  ganglions 
sympathiques,  quelquefois  10,  plus  rarement  12.  Ils  sont  unis  aux 
racines  spinales  sus  et  sous-jacentes  par  des  rameaux  communicants. 

Les  deux  premiers  ganglions  et  le  dernier  sont  les  plus  volumineux. 

J'ai  dit  que  le  premier  peut  être  fusionné  avec  le  ganglion  cervical 
inférieur.  C'est  alors  le  ganglion  stellaire,  constant  chez  le  chien. 

Du  sympathique  thoracique  se  détachent  des  rameaux  efférents 
supérieurs  et  inférieurs. 

Les  supérieurs,  issus  des  quatre  ou  cinq  premiers  ganglions  thora- 
ciques,  constituent  des  filets  pulmonaires  (nerf  splanchnique  pulmo- 
naire de  Cruveilhier,  de  D' à  Dm),  aortiques,  issus  des  premiers,  osseux, 
oesophagiens,  et  parfois  cardiaques  (quatrième  nerf  cardiaque  de 
Yalentin  ou  nerf  splanchnique  supérieur  de  Wrisberg,  né  du  ganglion 
1er  thoracique). 

Les  rameaux  efférents  inférieurs  constituent  les  splanchniques,  le 
grand  issu  des  6e  au  10e  segments  thoraciques  ou  parfois  des  4e  au  10e, 
et  le  petit  issu  des  10e,  11e  et  12e  segments  thoraciques.  Sur  le  grand 
splanchnique  existe  le  ganglion  de  Lobstein  au  niveau  duquel  s'arrêtent 
des  fibres  à  myéline.  Dans  les  numérations  de  ces  libres,  il  est  donc 
bon  de  prendre  un  segment  du  nerf  au-dessus  de  ce  ganglion.  Sur  le 
petit  splanchnique  existe  toujours  le  petit  ganglion  splanchnique  ou 
ganglion  splanchnique  supra-rénal.  Parfois  la  racine  du  12e  segment 
fournit  un  nerf  isolé,  le  troisième  splanchnique,  splanchnique  inférieur 
ou  nerf  rénal  postérieur  de  Walter.  Les  splanchniques  par  leur  distri- 
bution font  partie  du  sympathique  abdominal.  Kahn  ne  décrit  une  dis- 
tribution surrénale  à  la  fois  homo  et  hétéro-latérale  qu'au  seul  grand 
splanchnique  gauche.  C'est  pourquoi  Tournade  et  Chabrol  *  dans  leurs 
expériences  ont  opéré  sur  le  grandsplanchnique  droit. 

1.  Tournade  et  Chabrol.  Soc.  de  biol.,  8  avril  1922.  p.  775. 
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Inversement  du  sympathique  thoracique  dépendent  les  filets  sympa- 
thiques des  membres  supérieurs,  bien  qu'ils  passent  par  le  sympa- 
thique cervical. 

En  effet,  les  vaso-moteurs  du  membre  supérieur,  d'après  Bayliss  et 
Bradford,  confirmés  par  François  Franck,  Gourtade  et  Hallion,  émanent 
de  la  moelle  et  passent  dans  les  rameaux  communicants  dorsaux  du 
Ier  au  8e  avec  prédominance  des  4e,  5e,  6e  et  7' . 

V.  —  Sympathique  abdominal. 

Je  range  dans  le  système  sympathique  abdominal  la  chaîne  lombo- 
sacrée  et  ses  plexus  collatéraux. 

La  chaîne  lombo-sacrée  comprend  deux  segments. 

Le  segment  lombaire,  de  l'orifice  diaphragmatique  à  l'articulation 
sacro-vertébrale,  comprend  le  plus  souvent  cinq  ganglions,  quelquefois 
quatre,  rarement  trois. 

Le  segment  sacré  ou  sympathique  pelvien,  de  la  base  du  sacrum  à  la 
base  du  coccyx,  comprend  le  plus  souvent  quatre  ganglions  sacrés, 
quelquefois  cinq  ou  seulement  trois,  et  un  ganglion  terminal  impair  et 
médian,  le  ganglion  coccygien.  Quand  il  manque,  le  sympathique  se 
termine  par  une  anse  anastomotique,  l'anse  coccygienne,  ou  anse 
sacrée  de  Henle. 

Les  plexus  collatéraux  du  sympathique  abdominal  sont  le  plexus 
solaire  et  le  plexus  hypogastrique. 

Je  ne  veux  pas  m'étendre  ici  sur  le  plexus  solaire,  dont  j'ai  fait 
depuis  1899  une  étude  particulière  et  que  j'ai  longuement  décrit  dans 
ma  thèse1,  à  laquelle  je  renvoie. 

Il  comprend  des  ganglions,  des  fibres  afférentes  et  des  fibres  effé- 
rentes  le  reliant  aux  plexus  secondaires,  diaphragmatiques,  surrénaux, 
rénaux,  spermatiques  ou  ovariques,  pairs,  et  coronaire  stomachique, 
hépatique,  splénique,  mésentérique  supérieur,  lombo-aortique  ou 
intermésentérique  se  divisant  en  mésentérique  inférieur  et  hypogas- 
trique supérieur,  impairs. 

Je  ne  signalerai  ici  que  quelques  recherches  personnelles. 

Dans  mes  dissections,  j'ai  pu  préciser  certains  points  de  détail  : 

1°  la  projection  sur  la  paroi  abdominale  antérieure  de  la  situation  du 
plexus; 

2°  les  variations  de  volume  et  de  nombre  des  différents  ganglions  ; 

3°  les  rapports  du  vague  avec  le  plexus  solaire. 

1°  Projection  sur  la  paroi  abdominale  antérieure  de  la  situation  du 
plexus.  —  Le  point  douloureux  épigastrique,  connu  depuis  un  temps 

1.  Laignel-Lavastine.  Thèse  de  Paris,  1903.  430  pages.  Steinheil,  éditeur. 
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immémorial,  a  été  autrefois  étudié  par  Leven  et  Cruveilhier1,  qui  ont 
montré  ses  rapports  avec  le  plexus  solaire. 

A.  Mathieu,  dans  le  Traité  de  Médecine  de  Char  col-Bouchard,  le 
délimite  de  la  façon  suivante  : 

«  Si  on  fait  passer  une  ligne  horizontale  par  le  massil  cartilagineux 
qui  correspond  à  la  9e  côte  des  deux  côtés,  cette  ligne  rencontre  à  angle 
droit  la  ligne  médiane  verticale  correspondante  la  ligne  blanche.  Ainsi 
se  trouvent  dessinés  deux  triangles  rectangles  adossés,  dont  l'hypoté- 
nuse est  représentée  en  dehors  par  le  rebord  des  fausses  côtes  et  le 
sommet  par  l'appendice  xyphoïde.  Le  point  douloureux  à  la  palpation 
se  trouve  le  plus  souvent  au  niveau  de  l'angle  droit  du  triangle  épigas- 
trique  droit.  »  Cette  situation  à  droite  répond  à  la  déviation  à  droite  du 
tronc  cœliaque,  qui  a  été  notée  parWiart2.  Cette  déviation  serait  assez 
variable  ;  parfois  à  peine  marquée,  elle  va  dans  d'autres  cas  jusqu'à 
l'angle  droit,  le  tronc  cœliaque  se  couchant  pour  ainsi  dire  sur  le 
pilier  du  diaphragme. 

Wiart  a  vu,  d'autre  part,  que  le  tronc  cœliaque  dans  certains  cas  se 
dirige  en  haut  et  l'on  peut  se  demander  si  chez  certains  malades,  où  le 
point  douloureux  est  assez  élevé,  cela  ne  tient  pas  à  cette  disposition 
anatomique. 

J'ai  suivi  dans  la  détermination  des  rapports  du  point  épigastrique  et 
de  la  situation  du  plexus  solaire  la  technique  de  Roux8. 

Chez  deux  tuberculeux  à  la  troisième  période,  le  point  épigastrique 
étant  très  net,  fut  marqué  au  nitrate  d'argent. 

Après  la  mort,  une  vrille  fut  enfoncée  perpendiculairement  au  niveau 
du  point  marqué  jusque  dans  la  colonne  vertébrale.  Par  dissection  j'ai 
vu  qu'elle  passait  une  fois  à  droite,  l'autre  fois  au  travers  du  ganglion 
semi-lunaire  droit. 

Ainsi,  comme  l'a  montré  Roux,  le  point  douloureux  épigastrique 
répond  mathématiquement  aux  ganglions  solaires.  Or  ce  point,  qui  se 
déplace  dans  des  limites  très  petites,  est  toujours  compris  dans  les 
triangles  épigastriques  de  Mathieu,  surtout  dans  le  droit. 

Ces  constatations  montrent  qu'en  clinique  toute  douleur  vive,  pro- 
fonde, localisée,  de  cette  région,  que  l'on  pourrait  appeler  solaire, 
devra  faire  penser  au  plexus  nerveux  sous-jacent.  C'est  sur  ces  consi- 
dérations qu'est  basé  l'emploi  de  l'esthésiomètre  de  Roux. 

2°  Les  variations  de  volume  et  de  nombre  des  ganglions,  constatés 
chez  les  différents  individus,  en  dehors  des  cas  pathologiques,  dépen- 
dent du  degré  plus  ou  moins  avancé  du  processus  de  coalescence. 

1.  Cruveilhier.  Arch.  gén.  de  méd.,  1856,  p.  442. 

2.  Wiart.  J.  de  Variât,  et  de  physiol.,  1899,  janvier-février,  p.  105. 

3.  J.-Ch.  Roux.  Revue  de  méd.,  11  novembre,  1899,  p.  872. 
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Il  est  évident  que,  lorsqu'on  examine  un  plexus  solaire  dans  sa  tota- 
lité, il  est  facile  de  distinguer  les  variations  évolutives  (degré  de  coa- 
lescence)  des  variations  pathologiques. 

Ainsi  dans  l'obs.  XXXIV  de  ma  thèse,  le  volume  énorme  du  ganglion 
semi-lunaire  droit  est  expliqué  par  l'absence  du  ganglion  réno-aortique 
du  môme  côté.  Le  soi-disant  ganglion  semi-lunaire  est  donc  le  résultat 
de  la  fusion  des  deux. 

Ainsi  dans  l'obs.  XIV  du  même  travail,  la  petitesse  extrême  du  gan- 
glion semi-lunaire  droit  s'explique  par  ce  fait  que  les  noyaux,  qui  le 
composent  d'habitude,  ont  ici  gardé  leur  individualité,  etc.  Il  sera  tou- 
jours facile  d'interpréter  de  cette  façon  les  cas  observés. 

La  question  devient  au  contraire  plus  difficile,  quand  l'examen,  au 
lieu  de  porter  sur  la  totalité  des  ganglions,  ne  porte  que  sur  ceux 
d'entre  eux  qui  sont  immédiatement  en  rapport  avec  les  splanchniques, 
caractère  qui  permet  de  les  considérer  toujours,  quelle  que  soit  leur 
modification,  comme  les  ganglions  semi-lunaires. 

En  général,  on  peut  soupçonner  d'après  leur  volume,  leur  couleur, 
leur  consistance,  leur  état  normal  ou  pathologique.  Des  ganglions 
semi-lunaires,  gris  rosé,  un  peu  rénitents,  du  volume  d'un  gros  haricot, 
mesurant  de  20  à  25  millimètres  de  long,  sur  10  à  15  de  large  et  5  à  6 
d'épaisseur,  le  droit  étant  généralement  plus  volumineux  que  le  gauche, 
ont  chance  d'être  normaux.  Néanmoins  seul  l'examen  histologique 
permettra  d'en  affirmer  l'intégrité. 

3°  Rapports  du  pneumogastrique  avec  le  plexus  solaire.  —  Dès  mes 
premières  recherches,  j'ai  été  frappé  de  la  fréquence  d'une  anastomose 
passée  sous  silence  parles  classiques,  celle  du  pneumogastrique  droit 
avec  le  ganglion  semi-lunaire  gauche  (fig.  60). 

En  décembre  1901,  je  l'ai  trouvée  au  cours  d'une  autopsie. 

Depuis,  je  l'ai  recherchée  dans  des  dissections  faites  à  l'École  Pra- 
tique et  à  l'hôpital  et  l'ai  mise  en  évidence  huit  fois  sur  10  dissections. 

Les  branches  du  pneumogastrique  droit  aboutissent  aux  ganglions 
semi-lunaires  droit  et  gauche,  tantôt  directement,  tantôt  par  l'intermé- 
diaire des  ganglions  phréniques  droit  et  gauche.  Les  branches  du 
pneumogastrique  droit  sont  au  nombre  de  2,  de  3,  ou  de  4,  les  branches 
intermédiaires  aux  branches  droite  et  gauche  se  perdent  sur  l'origine 
de  la  mésentérique  supérieure. 

Quelles  que  soient  les  modalités  de  ces  variations  contingentes,  un 
type  se  dégage  nettement  comme  étant  sinon  constant,  du  moins 
extrêmement  fréquent  (8  fois  sur  10).  C'est  la  disposition  que  l'on  peut 
résumer  de  la  façon  suivante1  (fig.  60). 

Le  nerf  pneumogastrique  droit,  à  3  ou  4  centimètres  au-dessus  du 

1.  Laignel-Lavastine.  Société  analomique,  février  1902,  p.  189. 
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tronc  cœliaque  et  au  voisinage  de  la  coronaire  stomachique,  se  divise 
en  trois  branches  : 

1°  une  médiane,  qui,  descendant  plus  bas  que  le  tronc  cœliaque,  se 
perd  sur  l'artère  mésentérique  supérieure  ; 

2°  une  latérale  droite,  qui  oblique  en  bas  et  en  dehors,  gagne  le 
groupe  ganglionnaire  supérieur  droit,  formé  des  ganglions  semi-lunaire 
et  phrénique,  s'anastomose  avec  l'extrémité  interne  de  ce  ganglion  et 


—  C  5 


Fig.  60.  —  Dissection   de  la  région   cœliaque  montrant  la  disposition  symétrique 

du  pneumogastrique. 

[/estomac  enlevé  permet  de  voir  la  disposition  symétrique  du  pneumogastrique  (X.  D.)  donnant  nais- 
sance à  trois  branches  :  Une  médiane  (M)  se  perdant  sur  la  mésentérique  supérieure  (M.  S.)  ;  —  Une 
latérale  droite  (W)  s'anaslomosant  avec  le  ganglion  phrénique  droit  et  formant  l'anse  mémorable  de 
Wrisberg  classique.  —  Une  latérale  gauche  (W4)  s'anastomosant  avec  le  ganglion  phrénique  gauche  et 
formant  à  gauche  une  anse  symétrique  de  l'anse  de  Wrisberg. 

0.  Œsophage.  —  E.  Estomac  relevé  et  réséqué.  —  A.  Aorte.  —  C.  S.  Coronaire  stomachique.  — 
P.  D.  Phrénique  droit.  —  P.  G.  Phrénique  gauche.  —  G.  S.  Grands  splanchniques.  —  H.  Hépatique. 
<—  S.  Splénique. 


contribue  à  former  avec  le  grand  splanchnique  droit,  le  ganglion 
semi-lunaire  droit  et  le  ganglion  phrénique  droit  Vanse  mémorable 
de  Wrisberg; 

3°  et  une  latérale  gauche,  qui,  oblique  en  bas  et  en  dehors,  gagne 
le  groupe  ganglionnaire  supérieur  gauche,  formé  des  ganglions  semi- 
lunaire  et  phrénique,  s'anastomose  avec  l'extrémité  interne  de  ce 
ganglion  et  contribue  à  former  avec  le  grand  splanchnique  gauche, 
le  ganglion  semi-lunaire  gauche  et  le  ganglion  phrénique  gauche 
une  anse  vago-sympathique  gauche  symétrique  de  Vanse  de  Wrisberg. 
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Cette  disposition  symétrique  n'est  pas  propre  à  l'homme,  mais 
répond  au  type  général,  que  j'ai  retrouvé  chez  les  mammifères,  en  par- 
ticulier chez  le  chien  et  le  cheval  *. 

Il  m'avait  paru  étonnant  qu'une  pareille  disposition,  que  je  trouvais  si 
fréquente,  eût  échappé  aux  anatomistes.  Aussi  l'ai-je  cherchée  dans 


Fig.  61.  —  Chien.  Pneumogastrique  dans  le  thorax. 


0. 

P.  D. 
P.  G 


Œsophage. 

Pneumogastrique  droit. 

Pneumogastrique  gauche. 
P.  P.  D.  Br.   de  bifurc.   postérieure  du   P.    D. 
P.  P.  G.  Br.    de  bifurc.  postérieure  du    P.    G. 
P.  A.  D.  Br.   de    bifurc.    antérieure   du  P.    D. 


P.  A.  D.  Br.  de  bifurc.    antérieure    du    P.  G. 

P.  P.         Pneumogastrique  postérieur. 

A.  Aorte. 

G.  Sp.       Grand  splanchnique  droit. 

G.  S.         Ganglion  semi-lunaire  droit. 

G.  M.  S.  Ganglion  mésentérique  supérieur  droit. 


On  voit  le  pneumogastrique  postérieur  (qui  correspond  au  pneumogastrique  droit  de  l'homme)  formé 
par  la  réunion  des  branches  de  bifurcation  postérieures  des  pneumogastriques  droit  et  gauche. 

différents  auteurs  et  j'ai  été  heureux   de  la   trouver  non-seulement 
décrite  mais  dessinée  par  Bourgery'2. 

Sur  son  dessin,  on  voit,  selon  le  texte  de  la  légende  originale,  le 
pneumogastrique  se  diviser  en  faisceaux  ;  «  les  uns  vont  se  rendre 
dans  les  plexus  du  tronc  cœliaque  ;  les  autres  se  jettent  dans  le  gan- 
glion semi-lunaire  droit,  en  partie  dans  le  gauche  et  dans  le  ganglion 
central  et  par  ces  derniers  communiquent  avec  les  plexus  rénaux  et 
mésentériques  supérieurs.  »  Le  fait  anatomique  admis,  restait  à  expli- 


1.  Voir  plus  haut.  Anatomie  comparée  macroscopique. 

2.  Bourgery.  Atlas  d'anatomie.  Système  nerveux,  Planche  48  bis. 
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quer  cette  apparente  contradiction  d'un  pneumogastrique  droit  s'anas- 
tomosant  avec  le  ganglion  semi-lunaire  gauche. 

Chez  le  chien1  (fig.  61)  cette  disposition  s'explique  facilement, 
puisque  le  pneumogastrique  postérieur  (pneumogastrique  droit  de 
l'homme),  résulte  de  la  fusion  des  deux  branches  postérieures  de  la 
bifurcation  des  pneumogastriques  droit  et  gauche. 

PPC 


_  c  sh 


.  a  l 


Fig.  62.  —  Pneumogastrique  et  sympathique  abdominal  de  l'homme. 


P.P.D.  Branche  de  bifurcation  postérieure  du 
pneumogastrique  droit. 

P. P. G.  Branche  de  bifurcation  postérieure  du 
pneumogastrique  gauche. 

P.P.  Faisceau  postérieur  du  pneumogastrique 
formé  par  la  réunion  des  brandies  pos- 
térieures de  P.D.  et  P.ti.  ou  pneumo- 
gastrique droit. 


G.Sp.         Grand  splanchnique. 
G.S.L.D.  Groupe  semi-lunaire  droit. 
G.S.L.G.  Groupe  semi-lunaire  gauche. 
VV.  Anse  de  Wrisberg  droite. 

W.  Anse  de  Wrisberg  gauche. 

G.L.  Ganglion  de  Lobstein. 


Chez  le  cheval2  cette  même  disposition,  quoique  un  peu  plus  com-t 
plexe,  s'explique  de  la  même  façon. 

Au  cours  d'une  autopsie 8,  j'ai  pu  saisir  chez  l'homme  une  disposition 
du  pneumogastrique  identique  à  celle  du  chien  (fig.  62). 

Le  pneumogastrique  droit,  qui  se   distribuait  aux  deux  ganglions 

1.  Laignel-Lavastine.  Thèse  1903,  p.  17. 

2.  kl.  p.  29. 

■i.  Id.  Soc.  anal.,  avril  1902. 
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semi-lunaires  droit  et  gauche,  apparaissait  schématiquement  forint' 
par  l'union  des  brandies  de  bifurcation  postérieure  des  deux  pneumo- 
gastriques droit  et  gauche  (fig^.  62).  Il  contenait  donc  des  libres  droites 
et  gauches  et  avait  toute  la  valeur  du  pneumogastrique  postérieur  du 
chien. 

Ainsi  la  symétrie  du  système  vago-sympathique  abdominal  me  parait 
établie  selon  un  plan  très  général  chez  les  mammifères. 

Chez  l'homme,  comme  chez  le  chien,  le  pneumogastrique  droit  ou 
pneumogastrique  postérieur,  qui  contient  à  la  fois  des  fibres  des  pneu- 
mogastriques droit  et  gauche,  s'épanouit  au  niveau  de  la  région 
cœliaque  en  un  faisceau  de  branches  ;  les  unes  vont  au  groupe  semi- 
lunaire  droit  pour  former  l'anse  mémorable  de  Wrisberg,  les  autres 
vont  au  groupe  semi-lunaire  gauche  pour  former  une  anse  homologue, 
les  médianes  vont  se  perdre  sur  la  mésentérique  supérieure. 

Le  plexus  hypo  gastrique,  l'un  des  plus  volumineux  du  sympathique, 
innerve  tous  les  viscères  du  petit  bassin. 

Ses  branches  afférentes  sont  la  terminaison  du  plexus  lombo-aortique, 
c'est-à-dire  le  plexus  hypogastrique  supérieur  et  les  branches  efférentes 
de  la  chaîne  sympathique  sacrée.  / 

Ses  branches  efférentes  forment  les  plexus  vésical  et  hémorroïdal 
moyen,  communs  aux  deux  sexes  et  les  plexus  déférentiel  et  prosta- 
tique chez  l'homme,  utéro-vagïnal  et  caverneux  du  clitoris  chez  la 
femme. 

Sa  systématisation  fonctionnelle  établie  par  François  Franck,  Brad- 
fort,  Fellner,  Morat,  Spiegeberg,  Kehrer,  Courtadeet  J.-F.  Guyonestdu 
ressort  de  la  physiologie.  Si  je  retranche  l'innervation  de  l'érecteur 
sacré,  représentant  du  parasympathique  dans  le  bassin,  l'orthosympa- 
thique  donne  encore  des  fibres  au  côlon  descendant  et  aux  organes 
génito-urinaires.  Ces  fibres  s'interrompent  dans  le  ganglion  mésenté- 
rique  inférieur,  dont  les  racines  viennent  des  trois  premiers  segments 
médullaires  lombaires.  Ces  fibres,  issues  du  ganglion  mésentérique 
inférieur,  se  distribuent  au  sphincter  interne  du  rectum,  aux  muscles 
de  l'uretère,  du  trigone  vésical  et  de  l'uretère,  et  à  l'appareil  génital. 
Chez  l'homme  elles  innervent  vésicules  séminales,  prostate,  canal 
déférent,  muscle  rétracteur  du  pénis,  et  chez  la  femme,  utérus,  trompe 
et  vagin. 


CHAPITRE  V 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE 
DES  SYSTÈMES  SYMPATHIQUES 

Après  l'analyse  des  lésions  des  divers  éléments  du  sympathique, 
libres  et  cellules,  groupés  en  nerfs,  ganglions  et  paraganglions  sym- 
pathiques, que  j'ai  faite  dans  le  chapitre  in,  la  synthèse  anatomo- 
pathologique  des  systèmes  sympathiques  sera  relativement  facilitée. 
Gomme  dans  le  chapitre  précédent  je  passerai  en  revue  les  divers  sys- 
tèmes sympathiques  céphalique,  cervical,  thoracique,  abdominal,  en 
envisageant  successivement  leurs  lésions  dans  les  infections  et  les 
intoxications  en  général  et  dans  deux  groupes  morbides,  prédominant 
sur  le  système  nerveux  ou  le  cerveau,  les  affections  nerveuses  et  I« :s 
affections  mentales.  Et  comme  ce  chapitre  ne  doit  pas  être  une  répéti- 
tion du  chapitre,  m  je  grouperai  les  lésions  par  systèmes  et  non  par 
maladies. 

J'ai  déjà,  dans  ma  thèse1,  réuni  la  majeure  partie  des  faits  publiés  et 
résumé  les  trois  études  générales  de  Haie  White,  J.-C.  Houx  et  («raup- 
ner.  Il  faut  y  joindre  celles  de  A.  de  Giovanni  -,  de  Gastcllino  et  Pend<  , 
de  Cassier,  de  Millier,  etc. 

A.  —  Lésions  des  systèmes  sympathiques  dans  les  infections. 

En  dehors  des  études  générales,  que  je  viens  de  citer,  il  convient 
d'envisager  à  part  les  lésions  des  systèmes  sympathiques  :  céphalique, 
cervical,  thoracique  et  abdominal. 

Nous  savons  peu  de  chose  du  sympathique  céphalique  dans  les  infec- 
tions. 

J.  Ramsay  Hunt  l'a  étudié  un  peu  à  l'occasion  des  zonas  céphaliques. 

Il  y  aurait  intérêt  à  examiner  systématiquement  le  plus  accessible 
des  ganglions  sympathiques  céphaliques,  le  ganglion  ciliaire.  Sa 
structure  est  assez  connue  pour  qu'on  puisse  juger  de  ses  lésions.  J'ai 
ébauché  cette  étude,  qui  sera  publiée  ailleurs. 

1.  Laignel-Lavastine,  loc,  cit.,  p.  235,  243.  ,  ,   . 

1.  A.  de  Giovanni.  Patologia  del  simpatico,  2«  edizioni,  pp.  50. 
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Les  lésions  du  sympathique  cervical  ont  été,  en  1808,  étudiées  par 
E.  Jablonski  dans  l'inflammation  en  général. 

Il  divise  les  lésions  nerveuses  en  deux  ordres.  Dans  les  lésions 
d'ordre  progressif  rentrent  les  cellules  à  double  noyau;  dans  celles 
d'ordre  régressif,  la  tuméfaction  trouble,  les  dégénérescences  hyaline, 
albumineuse  et  granuleuse  et  la  vacuolisation. 

Si,  comme  Jablonski,  j'ai  fait  ces  constatations,  je  m'écarte  de  lui  sur 
Interprétation  qu'il  donne  de  quelques-unes.  Les  cellules  à  double 
noyau,  ou  d'une  façon  plus  générale,  les  cellules  multinucléées  me 
paraissent  être  plus  un  reliquat  d'arrêt  de  développement  qu'un  pro- 
cessus récent  de  reviviscence. 

Pour  Jablonski,  les  parties  les  plus  résistantes  de  la  cellule  sont  le 
noyau  et  le  nucléole.  La  capsule  s'épaissit  à  la  faveur  de  la  proliféra- 
tion de  l'endolhélium.  Dans  le  tissu  intercellulaire  on  observe  fré- 
quemment de  la  prolifération  des  noyaux  ;  les  cellules  rondes  se  trans- 
forment souvent  en  cellules  fusiformes.  Les  fibres  nerveuses  se 
gonflent;  la  myéline  peut  se  fragmenter  ;  les  vaisseaux  sont  remplis  de 
sang;  on  observe  parfois  des  extravasations  sanguines. 

Auguste  Sommer,  en  1898,  insiste  sur  les  lésions  des  nerfs  sympa- 
thiques, mais  il  n'apporte  pas  d'autopsie. 

Stilling  décrit  un  cas  de  névrite  du  splanchnique,  où  les  lésions  con- 
sistaient en  la  dégénérescence  en  boules  des  fibres  à  myéline.  Les  cel- 
lules nerveuses  des  ganglions  solaires  étaient  saines. 

Dans  les  infections  aiguës,  VonKahlden  dit  avoir  rencontré  souvent 
la  lésion  suivante.  Le  protoplasma  des  cellules  ganglionnaires,  coloré 
par  le  picro-carmin,  se  présente  comme  une  masse  homogène,  bril- 
lante, fortement  colorée  en  jaune,  qui  remplit  la  capsule.  On  peut 
trouver  une  masse  analogue  en  dehors  delà  cellule.  Gomme  on  observe 
en  même  temps  de  l'inflammation  interstitielle,  on  peut  admettre,  avec 
Von  Kahlden,  que  ces  figures  représentent  une  exsudation  inflamma- 
toire dans  l'intérieur  de  la  capsule. 

Giuzetti,  en  1898,  a  examiné  le  sympathique  dans  dix  cas  de  fièvre 
typhoïde.  11  a  trouvé  les  fibres  de  Remak  saines  ;  les  fibres  à  myéline 
présentaient  de  la  résorption  de  la  myéline  au  niveau  des  étrangle- 
ments annulaires  de  Ranvier.  Les  altérations  des  ganglions  consistaient 
en  congestion  veineuse  et  endartérite  ;  les  cellules  nerveuses  étaient  en 
chromatolyse  avec  déformation  du  noyau.  Une  fois  le  bacille  d'Eberth 
fut  décelé  dans  les  préparations. 

On  doit  à  O.  Rossi 1  une  bonne  étude  des  lésions  du  ganglion  cervical 
supérieur  dans  la  Pellagre.  Il  décrit  et  figure  une  pigmentation  anor- 


1.   Ottorino   Rossi.  Klinischer  und  anatomo-pathologischer  Beitrag  zur  Kenntniss 
des  sogens  Pellagratyphus.  Journ.  fur  l>sychol.  u.  Neurol.  Bd.  20,  H-l,  1912,  22  p. 


ANAT0MIE    PATHOLOGIQUE    DES    SYSTÈMES    SYMPATHIQUES  181 

maie  des  cellules  nerveuses  et  surtout  insiste  sur  les  fibres  des  plexus 
péri-glomérulaires,  qui  entourent  les  cellules  sympathiques  et  leurs 
dendrites.  On  voit  sur  la  figure  7  de  son  mémoire  les  fines  fibrilles  du 
plexus  s'entortiller  comme  des  fils  noirs  autour  des  dendrites  massives 
et  plus  pâles,  constituer  un  glomérule  et  se  terminer  par  de  petites 
boules. 

Les  lésions  du  système  sympathique  cardiaque  méritent  à  de  multi- 
ples titres  d'attirerl'attention.  On  sait,  en  effet,  que  dans  les  insuffisances 
cardiaques  des  infectés  tout  ne  dépend  pas  du  myocarde.  Aussi  est-ce 
avec  juste  raison  que  Blind1  a  insisté  sur  l'importance  du  travail  de 
Stiénan,  de  Bruxelles.  Ce  dernier  a  étudié  les  altérations  provoquées, 
dans  un  groupe  de  cellules  ganglionnaires  de  la  cloison  interauriculaire, 
par  les  toxi-infections,  dans  la  mort  par  chloroforme,  dans  les  myo- 
cardites  aiguës  et  chroniques,  et  dans  les  endocardites.  Il  y  a  constaté 
de  nombreuses  dégénérescences  :  rétraction  du  protoplasma,  tumé- 
faction trouble,  chromatolyse,  migration  nucléaire  vers  la  périphérie, 
dissolution  des  noyaux.  Ces  lésions  prouvent  qu'il  faut  accorder,  à  côté 
de  la  myocardite  pure  et  proprement  dite,  dans  les  états  infectieux, 
une  place  importante  aux  troubles  de  l'innervation  cardiaque.  Cette 
opinion  est  loin  d'être  nouvelle  ;  mais  le  mérite  de  Stiénan  est  de  s'ap- 
puyer sur  des  faits  histologiques  précis. 

J'ai  longuement  étudié  dans  ma  thèse  les  lésions  du  plexus  solaire 
dans  les  infections. 

A  titre  d'exemple,  je  rappellerai  seulement  mes  recherches  sur  une 
infection  générale,  aiguë  ou  chronique,  la  tuberculose ,  et  sur  une  infec- 
tion locale,  la  péritonite,  dont  le  siège  explique  la  fréquence  et  l'impor- 
tance des  réactions  solaires. 

J'ai  examiné  dix-huit  plexus  solaires  de  tuberculeux  provenant  de 
tuberculose  aiguë,  de  phtisie  chronique  banale  ou  de  tuberculose  pul- 
monaire avec  localisations  particulières  modifiant  l'aspect  clinique  : 
syndrome  d'Addison  et  mélanodermie,  péritonite,  polynévrite. 

Dans  la  tuberculose  aiguë  primitive,  agissant  à  la  façon  d'une  ma- 
ladie infectieuse  pulmonaire  aiguë,  le  plexus  solaire  est  normal. 

Dans  quatre  cas  de  phtisie  chronique,  les  cellules  nerveuses  des 
ganglions  —  à  part  leur  pigmentation  excessive,  par  rapport  à  rage  — 
sont  normales. 

Le  tissu  de  soutien,  intact  dans  deux  cas  relativement  récents2,  est 
un  peu  augmenté  au  niveau  de  l'enveloppe  fibreuse,  autour  des  vais- 
seaux et  autour  des  nids  cellulaires  (ce  qui  accentue  la  lobulation) 

i.  Blind.  Cellules  nerveuses  ganglionnaires  du  cœur  humain.  Soc.  méd.  du  i*  art, 
de  Paris,  21)  marsUHl. 

2.  Laignel-Lavastine,  Thèse  de  Paris,  1903,  obs.  XXXIV  et  XXXVI. 
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dans  deux  cas  anciens  l.  Ces  lésions  légères  ne  sont  que  la  marque  de 
la  cachexie,  quelle  que  soit  la  cause  de  celle-ci.  Il  se  produit  dans  le 
sympathique  ce  que  j'ai  ailleurs-  étudié  dans  le  cerveau.  J)onc  la  tuber- 
culose, aiguë  ou  chronique,  dans  ses  formes  pulmonaires,  laisse  le 
plus  souvent  indemne  le  plexus  solaire. 

Il  n'en  est  plus  de  même  quand  on  examine  le  plexus  solaire  chez  des 
tuberculeux  pulmonaires  avec  localisations  particulières  modifiant 
l'aspect  clinique,  à  tel  point  qu'avant  de  parler  de  tuberculose  on  parle 
de  maladie  dWddison,  de  péritonite  ou  de  polynévrite. 

1°  Syndrome  dWddison  et  mélanodermie. 

Sept  observations  rentrent  dans  ce  groupe.  Deux  concernent  des 
syndromes  dWddison  typiques  et  complets,  deux  des  syndromes 
dWddison  frustes  caractérisés  essentiellement  par  la  pigmentation 
eûtanéo-muqueuse  et  trois  des  tuberculoses  pulmonaires  avec  mélano- 
dermie. 

Chez  l'un  des  addisoniens  :;,  il  y  avait  tuberculose  caséeuse  du 
plexus  solaire,  engainé  et  comprimé  par  des  masses  tuberculeuses 
caséifiées.  Le  ganglion  semi-lunaire  gauche  contenait  deux  tubercules. 
La  présence  de  ces  tubercules,  caséiliés  à  leur  centre,  entraîne  des 
réactions  locales  :  amas  de  lymphocytes  et  modifications  des  cellules 
nerveuses.  Au  Nissl  on  les  voit  aux  différents  degrés  de  la  destruction  : 
en  hyperchromie  et  ratatinées,  en  chromatolyse  et  neurophagie, 
en  achromatose  avec  diffusion  du  noyau  ;  mais  ces  lésions  n'existent 
qu'au  contact  même  des  tubercules  ;  au  delà  les  cellules  nerveuses 
sont  normales.  La  tuberculose  agit  donc  ici  à  la  façon  dun  poison 
strictement  local,  comme  dans  le  cas  des  tubercules  solitaires  du  cer- 
veau \ 

Les  autres  lésions  du  plexus  consistent,  dans  les  ganglions,  en  aug- 
mentation du  tissu  conjonctif  autour  des  vaisseaux  et  des  travées  de 
1er  et  2e  ordre,  en  pigmentation  légère  des  cellules  nerveuses  et,  dans 
les  nerfs  afférents  et  efférents,  en  dégénérescence  en  boules  des  libres 
à  myéline. 

Chez  le  second  addisonien  typique5  le  plexus  solaire  contenait  des 
ganglions  lymphatiques  tuberculeux.  Alors  que  le  ganglion  semi-lunaire 
gauche  était  isolable,  le  droit,  comprimé  à  l'extrême  entre  deux  gan- 
glions lymphatiques  tuberculeux  caséifiés,  était  réduit  à  un  petit  prisme 
de  8  millimètres  de  long  sur  3  de  large  et  2  d'épaisseur.  L'enveloppe 

1.  Jd.,  obs.  XXXV  et  XXXVII. 

2.  Laignel-Lavastine,  L'écorce  cérébrale  des  tuberculeux,  Revue  dernéd.,\[)\)Ç>,  n°3, 
pp.  270-303. 

:'».  Laignel-Lavastine,  Thèse.  <>bs.  II,  fit;.  20  et  24,  pp.  21)2  et  203. 

4.  Hevue  de  méd.,  loc.  cit. 

».  Thèse,  obs.  III,  p.  220. 
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fibreuse,  épaissie,  de  ce  ganglion  se  continue  par  des  bandes  de  sclé- 
rose avec  l'atmosphère  cellulo-adipeuse  enflammée  et  les  ganglions 
lymphatiques.  Le  tissu  conjonctif  forme  une  grande  partie  du  ganglion 
nerveux  atrophié.  Dans  quelques  alvéoles  qui  persistent,  limités  par  de 
larges  bandes  de  Sclérose,  on  trouve  des  cellules  nerveuses  remplies 
de  pigment.  Ces  cellules  sont  en  chromatolyse  plus  ou  moins  complète. 
Les  petites  ont  conservé  leur  forme.  Les  grandes  ont  leur  capsule 
envahie  par  des  cellules  rondes.  Le  semi-lunaire  gauche,  de  volume 
normal,  présente  les  mêmes  lésions,  atténuées.  Le  splanchnique  droit, 
engainé  dans  de  fausses  membranes  pleurales,  est  dégénéré  (fragmen- 
tation de  la  myéline  et  dégénérescence  en  boule-  . 

Chez  les  deux  addisoniens  frustes1,  pour  une  dégénérescence  en 
boules  sensiblement  égale  des  splanchniques,  les  ganglions  semi- 
lunaires  de  l'un  -  ont  à  peine  un  léger  épaississement  de  leur  capsule 
fibreuse,  tandis  que  les  semi-lunaires  de  l'autre  :i,  volumineux,  atteints 
de  sclérose  hypertrophiqueà  larges  travées  annulaires,  sont  de  plus  en 
pleine  inflammation  subaiguë,  interstitielle,  et  parenchymateuse. 

Chez  les  trois  tuberculeux  mélanodermiques'*,  les  lésions  du  plexus 
solaire  sont  très  comparables.  Les  ganglions  semi-lunaires,  comprimés 
par  des  ganglions  lymphatiques,  sont  sclérosés,  enflammés  et  ont  leurs 
cellules  nerveuses  pigmentées.  Leur  sclérose  est  annulaire  à  la  façon 
de  la  cirrhose  de  Laenncc  *,  et  leur  inflammation  est  surtout  nodulaire, 
caractérisée  par  des  nodules  infectieux  prédominant  sous  la  capsule 
fibreuse  et  autour  des  vaisseaux. 

Quand  donc,  chez  les  tuberculeux,  il  y  a  syndrome  d\\ddison  ou 
seulement  mèlanodermie,  presque  toujours  (6  fois  sur  7)  le  plexus 
solaire  est  lésé. 

2°  Péritonites. 

Deux  observations  montrent  des  lésions  solaires  à  caractères  locaux 
en  rapport  avec  la  durée  de  l'affection. 

Dans  un  cas  de  péritonite  tuberculeuse  subaiguë  à  forme  ulcéreuse 
de  Grisolle*,  les  ganglions  solaires  sont  envahis  par  des  lymphocytes 
prédominant  près  des  masses  ganglionnaires  lymphatiques  caséifiées. 
Auprès  du  pus  tuberculeux  les  cellules  nerveuses,  plongées  au  milieu 
damas  de  cellules  à  noyaux  allongés,  qui  sont  des  cellules  endothé- 

1.  Laignel-Lavastine,  La  mèlanodermie  chez  les  tuberculeux.  Arch.  gin.  de  méd. 
1904,  p.  25,  10. 

t.  Thèse,  obs.  XXVII. 

3.  Id.,  obs.  XXVIII. 

4.  Id.,  obs.  XXIX,  XXX  et  XXXI  ;  fig.  VI,  VII  et  VIII. 

5.  Laignel-Lavastine,  La  mèlanodermie  chez  les  tuberculeux,  obs.  XXX  ;  fig.  IX. 

<i.  Id.  Le  plexus  solaire  dans  les  péritonites,  Arch.  de  méd.  exp.,  janv.  1905, 
p.  56i 
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liales  désorientées  et  transformées,  mêlées  à  des  cellules  conjonctives, 
sont  profondément  altérées.  Loin  du  pus,  la  plupart  des  cellules  ner- 
veuses sont  encore  altérées,  mais  légèrement  ;  il  en  est  même  qui  sont 
normales. 

Dans  un  cas  de  cirrhose  de  Laennec1  avec  tuberculose  pulmonaire 
à  l'autopsie  duquel  on  trouva  une  péritonite  chronique,  sans  qu'il  fût 
possible  d'y  découvrir  des  tubercules,  les  ganglions  solaires,  un  peu 
augmentés  de  volume,  à  enveloppe  fibreuse  épaissie,  à  vaisseaux  un 
peu  dilatés,  à  travées  conjonctives  épaissies,  ont  leurs  cellules  ner- 
veuses pigmentées,  mais  à  granulations  de  Nissl  peu  atteintes. 

Donc  la  tuberculose  péritonéale  agit  d'une  façon  surtout  locale, 
déterminant  dans  le  plexus  solaire  des  lésions  proportionnelles  à  son 
intensité. 

3°  Polynévrite. 

Chez  deux  tuberculeuses  alcooliques,  mortes  avec  polynévrite  et 
confusion  mentale,  j'ai  trouvé,  en  même  temps  que  les  lésions  habi- 
tuelles des  nerfs  cérébro-spinaux,  des  lésions  du  grand  sympathique. 

Chez  l'une,  morte  avec  ictère  grave  et  confusion  mentale1,  les  gan- 
glions semi-lunaires,  dont  le  tissu  conjonctif  est  normal,  ont  leurs  cel- 
lules nerveuses  altérées  :  elles  ont  conservé  leur  forme,  mais  ont  l'as- 
pect laqué;  leur  protoplasma  est  uniformément  coloré  du  fait  de  la 
pulvérisation  des  grains  chromatophiles  ;  le  noyau,  à  limites  diffuses, 
est  surcoloré  à  ce  point  qu'il  est  souvent  la  partie  la  plus  foncée  de  la 
cellule.  Les  splanchniques  ont  un  certain  nombre  de  fibres  à  myéline 
dégénérées. 

Chez  l'autre,  morte  avec  des  signes  de  névrite  du  pneumogastrique* 
et  pneumonie  caséeuse  4,  les  semi-lunaires,  dont  le  tissu  conjonctivo- 
vasculaire  est  normal  ainsi  que  les  capsules  endolhéliales,  ont  leurs 
cellules  nerveuses,  les  unes  de  forme  normale  avec  chromatolyse  cen- 
trale et  coloration  légère  du  noyau,  les  autres  de  forme  globuleuse 
avec  chromatolyse,  caryolyse  et  nucléole  périphérique.  Les  splanch- 
niques présentent  tous  deux  des  signes  certains  de  névrite,  mais  à  un 
moindre  degré  que  le  médian  et  le  sciatique  poplité  externe.  Sur 
coupes  ils  montrent,  entre  les  libres  nerveuses,  une  légère  augmenta- 
tion des  noyaux  cellulaires. 


1.  Laignel-Lavastine.  Id.,  p.  ô6. 

2.  Laignel-Lavastine.  Thèse,  obs.  LVII,  p.  213. 

3.  L'association  de  névrite  chu  pneumogastrique  el  de  pneumonie  caséeuse  est  à 
noter.  H.  Meunier  (de  Pau),  dans  sa  thèse  inspirée  par  Hutinel,  a  bien  montré  jadis 
l'importance  des  lésions  du  vague  dans  le  déterminisme  des  infections  à  localisa- 
tions pulmonaires. 

4.  Laignel-Lavastine.  Psychopolynévrite  chez  une  alcoolique  tuberculeuse,  Soc. 
anatomique,  janvier  1906,  pp.  60-64. 
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Je  rapproche  de  ces  deux  observations  le  cas  d'une  phtisique1  atteinte 
de  confusion  mentale  avec  délire  onirique  par  insuffisance  hépatique. 
Dans  le  plexus  solaire,  le  gang-lion  semi-lunaire,  volumineux,  a  une  cap- 
sule fibreuse  épaissie.  Normal  dans  son  ensemble,  il  a  un  noyau  gan- 
glionnaire, qui  tranche  sur  le  reste  par  sa  coloration  plus  vive.  Il  y  existe 
une  augmentation  manifeste  des  cellules  interstitielles.  Les  cellules 
endothéliales  sont  proliférées  et  les  cellules  nerveuses,  riches  en  pig- 
ment (pigment  noir  et  vrai  et  pigment  jaune,  de  dégénérescence  grais- 
seuse), souvent  en  chromatolyse  et  achromatose,  ont  leur  protoplasma 
neurophagé,  diminué  de  quantité  et  leur  noyau  périphérique. 

Il  existe  donc  des  lésions  en  foyer  des  noyaux  ganglionnaires,  à 
l'exclusion  des  centres,  comme  on  le  voit  pour  les  noyaux  médullaires 
dans  la  poliomyélite  antérieure,  par  exemple.  Cette  constatation  doit 
être  rapprochée  des  lésions  des  splanchniques. 

Dans  le  droit  on  voit  la  dégénérescence  en  boules  de  quelques 
grosses  fibres  à  myéline.  Dans  le  gauche,  les  lésions  sont  très  impor- 
tantes. La  myéline  d'un  grand  nombre  de  grosses  fibres  a  presque  dis 
paru  ;  les  fragments,  qui  persistent,  forment  des  boules  de  diverses 
grosseurs  réunies  deux  à  deux  et  séparées  par  des  intervalles  assez 
grands,  où  les  gaines  sont  vides  ;  les  petites  fibres  à  myéline  sont  dégé- 
nérées, mais  à  un  moindre  degré. 

Ainsi  des  processus  toxiques  aigus,  se  manifestant  par  la  psychopo- 
lynévrite, la  confusion  mentale  ou  le  délire  onirique  par  exemple, 
déterminent,  chez  les  tuberculeux,  dans  le  sympathique  des  altérations 
de  même  caractère  que  dans  le  système  cérébro-spinal'1 . 

J'ai  étudié  par  la  '  méthode  de  Cajal  à  l'argent  réduit  les  plexus 
solaires  de  trois  phtisiques  chroniques.  J'y  ai  retrouvé  les  aspects  — 
grandes  cellules  réticulées,  petites  cellules  réticulées,  cellules  d'aspect 
fascicule  —  que  j'ai  ailleurs  "décrits  comme  normaux.  Seule  la  quantité 
de  pigment,  entourée  d'un  réseau  fibrillaire  condensé,  y  était  plus  abon- 
dante que  chez  des  individus  sains  de  même  âge,  comme  c'est  la  règle 
chez  les  cachectiques. 

La  comparaison  avec  les  résultats,  obtenus  plus  haut  dans  des  cas 
semblables  par  la  méthode  de  Nissl,  démontre  que  les  figures  formées 
par  ces  deux  méthodes  sont  relativement  l'une  à  l'autre  comme  le 
positif  au  négatif  en  photographie. 

La  bibliographie  des  lésions  du  système  sympathique  chez  les  tuber- 
culeux est  courte. 


1.  Laignel-Lavastine.  Id.t  pp.  64-60. 

2.  Cf.  Laignel-Lavastine.  L'écorce  cérébrale  des  tuberculeux,  Revue  de  me'd.,  1006, 
p.  303. 

3.  L'autopsie  du  plexus  solaire.  Revue  de  méd.,  10  juillet  1007,  p.  657. 
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Hérard,  Cornil  cl  llanot x  citent,  avec  réserves,  le  travail  d'Ehrmann  -. 
«  D'après  cet  auteur,  le  grand  sympathique  est  toujours  altéré  chez  les 
tuberculeux,  et  ces  altérations,  variables  suivant  les  individus,  corres- 
pondent toujours  aux  organes  atteints  de  tubercules  :  tantôt  le  grand 
sympathique  est  rigide,  dur  et  desséché  dans  toute  sa  longueur;  tantôt 
des  ganglions  isolés,  seuls  altérés,  présentent  soit  un  ramollissement 
gélatiniforme  ou  diffluent,  soit  une  transparence  et  un  aspect  vitreux 
anormal,  ou  enfin  offrent  dans  leur  névrilemme  et  dans  le  tissu  cellu- 
laire environnant  une  infiltration  par  de  la  sérosité  rougeàtre.  Tout  cela 
est  à  contrôler.  »  Pareille  description,  toute  macroscopique,  est  d'ail- 
leurs insuffisante.  Il  faut  des  examens  histologiques. 

Dans  les  traités  classiques',  Marfan  4  dit  que  lés  nerfs  du  médiastin 
f'phrénique,  pneumogastrique,  grand  sympathique/  peuvent  être  com- 
primés par  un  ganglion  caséeux  (Cruveilhier,  Heine,  Peter),  et  Durante 5 
cite  deux  cas  de  lésions  spécifiques,  un  tubercule  d'un  ganglion  dorsal 
vu  par  Colomiatti 6  et  la  caséification  de  deux  ganglions  semi-lunaires 
observée  par  Eulenburg  et  Guttmann 7. 

Plus  récemment  Urbano  Alessi8  cite  une  observation  de  Sotow  9,  qui 
décrit,  dans  les  ganglions  du  cœur  d'un  tuberculeux,  des  lésions  des 
cellules  nerveuses  au  milieu  d'une  masse  épaissie  de  tissu  conjonctif  ; 
les  grains  de  Nissl  sont  irrégulièrement  distribués  ;  le  nucléole  excen- 
trique est  diffus  ;  il  y  a  beaucoup  de  figures  de  neurophagie. 

Le  seul  travail  d'ensemble  à  citer  est  celui  de  A.  de  Giovanni i0.  Sur 
31  cas  de  tuberculose,  il  trouve  dans  les  ganglions  sympathiques 
l'œdème  25  fois  ;  l'hyperémie  4  fois  ;  l'épaississement  de  l'épinèvre 
11  fois  ;  des  adhérences  4  fois  ;  l'augmentation  de  volume  11  fois  et  de 
consistance  17  fois;  la  diminution  7  fois;  la  congestion  veineuse 
27  fois  ;  des  hémorragies  3  fois  ;  l'infiltration  lymphatique  fréquente  ;  la 
sclérose  4  fois  ;  la  pigmentation  4  fois  ;  l'atrophie  cellulaire  1  fois  ;  la 
dégénérescence  graisseuse  7  fois.  En  somme,  pour  A.  de  Giovanni,  le 
sympathique  des  tuberculeux  se  caractérise  par  l'augmentation  de 

1.  Hérard,  Cornil  et  Hanot,  La  phtisie  pulmonaire,  2°  édit,  p.  265  (F.  Alcan). 

2.  Ehrmann.  Pathol.  Verânderung  der  sympath.  Nerven  in  derTuberc,  Canstatl's 
Jakrb.,  1844. 

3.  Charcot-Bouchard,  Brouardel-Gilbert,  Cornil-Raflvier. 

4.  Charcot  et  Bouchard,  2»  édit.,  VII,  p.  247. 

5.  Cornil  et  Ranvier,  2°  édit.,  III,  p.  849. 

6.  Colomiatti,  cité  par  A.  de  Giovanni. 

7.  Kulenburg  et  Guttmann,  Pathol.  cl.  Sympath.,  Arch.  fur  Psych.,  I  et  II. 

8.  Urbano  Alessi,  Gangli  del  simpat'ico  e  tubercolosi,  Gazzetta  degli  ospedal  e 
délie  cliniche,  15  nov.  1903,  n°  137,  pp.  144(1-47. 

9.  A.-D.  Soton-,  Altérations  des  ganglions  cardiaques  dans  la  tuberculose  miliaire 
des  enfants,  Arch.  f.  Kinder  heilhunde,  Bd.  29,  II.  3-5,  1900. 

10.  A.  de  Giovanni,  l'atoloyia  del  Shnpatico,  Yallardi,  2e  édit. 
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volume  et  de  consistance  des  ganglions,  leurs  adhérences,  l'hyperémie, 
l'œdème,  l'épaississement  du  mésenchyme,  l'iiyperplasie  de  la  capsule, 
l'infiltration  diffuse  et  nodulaire  de  petites  et  de  grandes  cellules,  l'hy- 
perplasie  conjonctive  et  la  dégénérescence  graisseuse  des  vaisseaux  et 
des  éléments  nerveux. 

La  comparaison  de  cette  étude  statistique  avec  l'analyse  anatomo- 
clinique  qu'on  vient  de  lire  montre  la  nécessité  d'un  examen  détaillé 
de  chaque  cas  particulier  de  tuherculose.  Il  en  ressort  l'impossibilité 
de  décrire  les  lésions  d'ensemble  du  plexus  solaire  dans  la  tuber- 
culose. 

Comme  tout  autre  organe,  le  plexus  solaire,  chez  les  tuberculeux,  a 
ses  réactions  déterminées  soit  par  Y  infection  aiguë,  soit  par  la 
cachexie  chronique,  soit  par  les  auto-intoxications  résultant  d \' insuffi- 
sances fonctionnelles,  comme  l'insuffisance  hépatique  par  exemple, 
soit  enfin  par  des  localisations  de  la  tuberculose  qui  V atteignent 
directement  ou  Vavoisinent. 

On  y  trouvera  donc  selon  les  cas  :  des  lésions  spécifiques,  des  tuber- 
cules; Y  inflammation  aiguë;  Y  atrophie  pigmentaire  ;  des  lésions 
cellulaires  toxiques  aiguës;  la  réaction  inflammatoire  locale  avec 
adhérences  aux  organes  voisins,  inflammation  subaigttë  d'abord,  puis 
chronique,  aboutissant  à  la  sclérose. 

Dans  les  péritonites  aiguës  Jaccoud  avait  depuis  longtemps  noté 
dans  les  cordons  du  grand  sympathique  une  hyperémie  avec  inliltra- 
tion  séreuse1.  Barbacci  a  étudié  chez  le  chien  les  lésions  nerveuses 
dans  la  péritonite  par  perforation2.  Il  a  vu  dans  l'écorce  cérébrale,  au 
milieu  de  cellules  normales,  d'autres  atteintes  de  chromatolyse,  avec 
protoplasma  vacuolaire,  et  quelquefois  noyau  pâle  et  gonflé.  Dans  la 
moelle,  les  lésions  étaient  rares.  Il  y  avait  des  lésions  des  cellules  des 
ganglions  intervertébraux.  Ces  lésions,  dues  à  une  intoxication  aiguë, 
expliqueraient  les  troubles  cérébraux.  Il  n'a  pas  étudié  les  ganglions 
du  plexus  solaire. 

Si,  comme  je  l'ai  montré'5,  les  éléments  du  plexus  solaire  subissent 
l'influence  des  toxi-infections  générales,  à  plus  forte  raison  doivent-ils 
réagir  sous  l'action  des  infections  locales  avec  lesquelles  ils  sont  en 
contact. 

C'est  ce  que  j'ai  constaté  dans  les  péritonites  \  J'étudierai  d'abord 
quatre  cas  de  péritonites  observés   chez  l'homme.  J'en  interpréterai 

1.  Aviragnet,  in  Manuel  de  Médecine.  Debove-Achard.  T.  V,  p.  6f3. 

2.  Barbacci.  Rivista  di  patol.  nerv.  e.  mental,  mars  189(J.    ' 

3.  Laignel-Lavastine.   Dix    plexus   solaires   d'infeclés    t\  phoïdiques,   varioleux, 
pneumocoeciques,  streptococciques).  Soc.  Anal.,  n°.8  pp~  643-650,  6  fig.,  J(J04. 

4.  ld.  Le  plexus  solaire  dans  les  péritonites.  Etude  anatomo-clinique  et  expéri- 
mentale. Arch.  de  méd.  exp.  janv.1905, 
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ensuite  les  lésions  d'après  les  données  que  m'a  fournies  l'expérimen- 
tation chez  le  chien.  « 

Dans  deux  cas  de  péritonite  aiguë,  les  lésions  des  ganglions  solaires 
sont  limitées  aux  cellules  nerveuses.  Dans  le  premier  cas,  péritonite 
suraiguë  par  perforation  d'un  ulcère  de  l'estomac1,  les  cellules  ner- 
veuses des  ganglions  solaires,  augmentées  de  volume  du  fait  des 
innombrables  vacuoles  qu'elles  contiennent,  ont  des  limites  qui  rap- 
pellent les  fortifications  à  la  Vauban,  mais  ne  sont  pas  neurophagées. 

Le  protoplasma,  qui  n'est  pas  converti  en  vacuoles,  contient  des 
grains  chromatiques  nets,  est  en  chromatolyse  ou  en  achromatose. 
Les  noyaux,  colorés,  sont  périphériques. 

Dans  le  deuxième  cas,  péritonite  aiguë  par  perforation  appendicu- 
laire-,  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  solaires,  toutes  altérées, 
le  sont  à  des  degrés  divers.  Il  semble  que  les  cellules  qui  sont  plus 
périphériques  ou  qui  sont  dans  un  plus  petit  ganglion  sont  plus 
altérées  que  celles  qui  sont  au  centre.  Le  protoplasma,  granuleux,  est 
criblé  de  vacuoles.  La  substance  chromatique  est  granuleuse,  laquée, 
ou  en  achromatose.  Les  figures  de  neurophagie  sont  très  fréquentes; 
les  cellules  rondes,  très  nombreuses,  s'incrustent  dans  le  contour  des 
cellules  nerveuses,  qu'elles  échancrent.  Le  noyau,  parfois  coloré, 
presque  toujours  périphérique,  a  souvent,  dans  sa  partie  claire,  de 
grandes  virgules  colorées  indépendantes  ou  paraissant  irradier  du 
nucléole  et  qui  lui  donnent  l'aspect  d'une  étoile. 

Dans  ces  deux  cas,  les  cellules  de  l'écorce  cérébrale  et  de  la  moelle 
étaient  normales. 

Dans  leurs  grandes  lignes,  ces  deux  observations  sont  comparables. 
A  la  péritonite  aiguë  par  perforation  répondent  des  altérations  paren- 
chymateuses  considérables.  Mais  dans  le  détail  apparaissent  des  diffé- 
rences en  rapport  avec  la  rapidité  de  l'évolution. 

Dans  le  premier  cas,  péritonite  suraiguë  qui  entraîna  la  mort  en 
40  heures,  la  neurophagie  n'a  pas  eu  le  temps  de  s'établir. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  péritonite  aiguë  qui  ne  tua  le 
malade  que  le  5e  jour  après  la  perforation,  les  neurophages  sont  très 
nombreux.  Les  éléments  mésodermiques  ont  eu  le  temps  de  réagir 
(fig.  63). 

Dans  un  cas  de  péritonite  tuberculeuse*,  les  ganglions  solaires  sont 
envahis  par  de  petites  cellules  rondes;  elles  prédominent  près  des 
masses  ganglionnaires  lymphatiques  caséifiées. 

Ainsi,  dans  les  péritonites,   les  lésions  du  système  nerveux  sont, 

1.  ld.  Loc.  cit.,  obs.  XX Vf. 

2.  ld.  Loc.  cit.,  obs.  XXVII. 

■I.  Laignel-Lavastine.  Loc.  cit.,  obs.  XXIX. 
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avant  tout,  locales  '.  Dans  les  formes  suraiguës  et  aiguës  elles  ne  tou- 
chent que  l'élément  noble.  Dans  les  formes  subaiguës  ou  chroniques, 
la  réaction  du  tissu  de  soutien  devient  de  plus  en  plus  prépondérante. 

Le  point,  qu'il  s'agissait  d'élucider,  était  de  savoir  si  les  lésions  du 
plexus  solaire,  constatées  dans  les  péritonites,  résultaient  d'une  réac- 
tion à  une  inflammation  locale  ou  étaient  sous  la  dépendance  d'une 
intoxication    générale    de    l'orga- 
nisme. A»*"7 

Pour    savoir    si    cette    seconde  0  ,  - 

hypothèse  était  plausible,  j'ai  eu 
recours  à  des  intoxications  géné- 
rales. Ces  intoxications,  en  même 
-temps  qu'elles  contribuent  à  l'étude 
des  péritonites,  permettent  de  se 
rendre  compte  d'un  des  mécanismes 
les  plus  généraux  des  toxi-infcc- 
tions  sur  le  plexus. 

D'autre  part,  pour  connaître  si, 
dans  les  péritonites,  le  plexus  so- 
laire réagit  à  une  irritation  locale, 
j'ai  institué  une  autre  série  d'expé- 
riences, où  j'ai  agi  localement  sur 
le  plexus  par  des  agents  méca- 
niques, physiques,  chimiques  et 
microbiens. 

1°  Intoxications  générales. 

Le  nombre  des  observations  d'al- 
térations cellulaires,  constatées  par 
la  méthode  de  Nissl  dans  les  intoxi- 
cations les  plus  diverses,  est  con- 
sidérable. 

Il  n'est,  pour  ainsi  dire,  pas  de 
neurologiste    qui   n'ait  décrit   de's 

modifications  des  cellules  de  l'écorce  cérébrale  ou  de  la  moelle  sous 
l'influence  d'un  poison  quelconque;  mais  ces  travaux  multiples  ont 
porté  en  général  sur  les  cellules  du  système  cérébro-spinal  et  les  réac- 
tions des  cellules  sympathiques  ont  été  peu  recherchées. 

1.  Je  n'ignore  pas  qu'on  a  décrit  des  lésions  des  cellules  nerveuses  de  l'écorce 
cérébrale  dans  les  péritonites  ;  mais  ces  lestons,  qui  ne  sont  pas  constantes,  ne  sont 
pas  liées  à  la  réaction  péritonéale,  mais  à  la  toxi-infection  générale,  toxémie  ou  sep- 
ticémie, qui  l'accompagne. 


Fig.  63.  —  Lésions  solaires  dans  les 
péritonites  humaines  par  perforation 
(cas  Laignel-Lavastine.  Leitz.  oc.  II, 
obj.  mm.  1/12). 

En  haut  :  péritonite  suraiguë  à  la  40e  heure 
après  uue  perforation  duodénale.  Les  cellules 
nerveuses,  augmentées  de  volume,  en  chromo- 
talyse  et  vacuolisées,  ont  leur  noyau  périphé- 
rique. La  neurophagie  n'a  pas  eu  le  temps  de 
s'établir. 

En  bas  :  péritonite  aiguë  au  5e  jour  après  une 
perforation  appendiculaire.  Les  (maire  cellules 
nerveuses  représentées,  en  chromotalyse,  vacuo 
lisées  et  crénelées,  ont  souvent  leur  noyau  péri- 
phérique. Les  neurophages,  très  nombreux, 
font,  en  certains  points,  presque  dispaïaître  les 
cellules  nerveuses.  Les  éléments  mésodermiques 
ont  eu  le  temps  de  réagir. 
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Mosse  a  cependant  décrit  les  altérations,  qu'il  a  observées  chez  des 
lapins  intoxiqués  par  le  plomb.  L'intoxication  était  produite  par  injec- 
tion sous-cutanée  de  triélliylacélate  de  plomb1.  Les  ganglions  semi- 
lunaires,  lixés  au  sublimé,  étaient  colorés  à  l'hématoxyline,  aux  cou- 
leurs (1  aniline  ou  imprégnés  à  l'argent.  Dans  ces  conditions,  Mosse  a 
observé  des  lésions,  qui  prédominaient  dans  les  grandes  cellules  ner- 
veuses. Ces  cellules  avaient  une  couleur  uniforme  ou  leur  substance 
chromatique  formait  une  masse  opaque  en  forme  de  croissant.  Mosse 
n'a  pas  retrouvé  ces  altérations  chez  des  lapins  rendus  diarrhéiques 
par  l'essence  de  fenouil  ou  des  infusions  de  séné.  Par  contre,  des 
substances  capables  de  produire  de  violentes  contractions  intesti- 
nales, telles  que  le  sulfate  de  berbérine  en  injection  sous-cutanée, 
provoquent  les  mêmes  lésions.  Aussi  Mosse  pense-t-il  que  les  lésions, 
qu'il  a  observées,  sont  la  cause  de  la  colique  saturnine. 

A  la  même  époque,  je  poursuivais  des  études  parallèles  chez  des 
chiens  intoxiqués  par  des  injections  intra-péritonéales  de  3  centimètres 
cubes  de  solution  aqueuse  à  5/100  d'acétate  neutre  de  plomb. 

Dans  une  première  expérience'1,  où  l'intoxication  fut  caractérisée 
par  la  pâleur  des  gencives,  la  diarrhée  et  la  douleur  épigastrique,  j'ai 
trouvé  à  l'autopsie  les  ganglions  semi-lunaires  gros  et  peiles.  A  l'hé- 
matoxyline-éosine,  les  cellules  conjonctives  apparaissaient  augmentées 
de  nombre,  surtout  autour  des  vaisseaux,  et  l'on  distinguait  des  travées 
conjonctives  néo-formées.  AuNissl,  les  cellules  nerveuses  avaient  leurs 
granulations  chromatiques  nettes  ;  mais  leur  protoplasma  contenait  de 
nombreuses  vacuoles  ;  leurs  bords  étaient  échancrés  par  des  cellules 
rondes  ;  leur  noyau,  parfois  à  deux  nucléoles,  étaient  presque  constam- 
ment périphérique.  Dans  cet  aspect  la  migration  périphérique  du  noyau 
est  pathologique,  non  la  présence  des  deux  nucléoles,  fréquente  chez 
le  chien. 

Dans  une  seconde  expérience  ',  caractérisée  par  la  même  sympto- 
matologie,  j'ai  constaté  les  mêmes  altérations  des  ganglions  solaires. 
A  côté  de  l'intoxication  par  un  poison  minéral,  j'ai  produit  des  intoxi- 
cations par  un  poison  microbien. 

Quelques  auteurs  avaient  déjà  noté  l'influence  de  ces  poisons  sur  le 
système  abdominal. 

Teissier  et  Guinard  4,  en  injectant  dans  la  jugulaire  ou  la  veine 
mésentérique  des  poisons  fraîchement  préparés  provenant  de  cultures 
récentes  de  pneumobacillus  bovis  d'Arloing,  ont  produit  la  mort  au 

i.  Mosse,  Soc.  de  méd.  int.  de  Berlin,  17  fév.  1902. 
±.  Laignel-Lavastine,  loc.  cit.,  exp.  XXII. 

3.  ld.,  loc.  cil.,  exp.  XXIII. 

4.  Teissier  et  Guinard,  Soc.  de  Biol.,  18U7,  13  fév.,  p.  158. 
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bout  de  quatre,  dix,  quarante-huit  heures  avec  congestion  intense  du 
système  abdominal,  avec  sang  noir  brillant  et  coagulé,  hémorragie 
gastro-intestinale  résultant  de  l'action  vaso-dilatatrice  de  la  pneumo- 
bacilline. 

Le  Calvé1,  par  des  injections  sous-cutanées  de  0gr,0l  d'indol  chez  le 
lapin,  a  produit  des  œdèmes  et  des  hémorragies  de  la  moelle. 

Il  eût  été  intéressant  d'étudier,  dans  ces  différents  cas,  les  ganglions 
solaires. 

J'ai  fait  cette  étude  avec  une  toxine,  dont  les  lésions  produites  sur  le 
système  nerveux  cérébro-spinal  sont  depuis  longtemps  étudiées-  :  la 
toxine  diphtérique. 

Dans  deux  expériences,  les  chiens  ont  été  sacrifiés  du  10e  au 
15e  jour. 

Dans  une  première  expérience",  les  ganglions  semi-lunaires,  plus 
pâles  que  normalement,  ont  l'apparence  de  frai  de  grenouille.  A  l'héma- 
toxyline-éosine  l'enveloppe  fibreuse  apparaît  épaissie  ;  de  petites  cel- 
lules rondes,  disséminées,  prédominent  sous  l'enveloppe  fibreuse,  dans 
les  travées  conjonctives  et  autour  des  vaisseaux,  où  elles  forment  des 
nodules.  Au  Nissl,  les  cellules  nerveuses  en  hyperchromie  présentent 
des  dendrites  très  colorées.  De  formes  très  variables,  échaDcrées  par  la 
neurophagie,  elles  sont  en  croissant,  en  étoile,  en  biscuit;  leur  proto- 
plasma contient  des  vacuoles  ;  dans  l'intervalle  des  vacuoles,  les  grains 
sont  visibles. 

Dans  une  seconde  expérience  \  les  ganglions  semi-lunaires,  pâles, 
ont  une  infiltration  de  petites  cellules  rondes  dans  les  travées  conjonc- 
tives, autour  des  vaisseaux  et  des  cellules  nerveuses  ;  il  en  résulte  une 
accentuation  de  la  lobulation  avec  isolement  plus  net  des  noyaux  gan- 
glionnaires, traînées  violettes  soulignant  les  espaces  périvasculaires, 
nodules  néo-cellulaires  autour  des  cellules  nerveuses. 

Au  Nissl,  les  cellules  nerveuses  apparaissent  en  hyperchromie,  avec 
ou  chromatolyse  centrale,  ou  vacuoles  grandes  ou  nombreuses,  et 
noyau  coloré,  très  souvent  périphérique,  à  ce  point  qu'il  fait  hernie 
hors  de  la  cellule. 

i2°  Lésions  locales. 

Dans  une  seconde  série  d'expériences,  j'ai  agi  localement  sur  le 
plexus  solaire. 
Dans  une  première  expérience  r',  cinq  jours  après  cautérisation  au 

1.  Le  Calvé,  Arch.  gën.  de  méd.,  1(J02,  mai. 

2.  V.  Babonneix,  Thèse  de  Paris,  1904. 

3.  Laignel-Lavastine,  loc  cit.,  exp.  XXIV. 

4.  Id.,  loc.  cit.,  exp.  XXV. 

5.  Id.,  loc.  cit.,  exp.  XXIX. 
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fer  rouge  du  ganglion  semi-lunaire  gauche,  on  constate  les  lésions 
suivantes. 

Le  ganglion  est  ecchymose.  Des  pertes  de  substance,  causées  par  le 
traumatisme  et  remplies  de  cellules  rondes  et  d'hématies,  partent  des 
traînées  envahissant  les  travées  conjonctives  épaissies.  Au  Nissl,  les 
préparations,  beaucoup  plus  colorées  que  celles  du  ganglion  semi- 
lunaire  droit,  quoiqu'elles  aient  même  épaisseur  et  aient  séjourné  le 
même  temps  dans  les  différents  réactifs,  montrent,  dans  les  travées  de 
nouvelle  formation  où  dominent  les  mononucléaires,  de  longues  fibres 
conjonctives,  qui  forment  comme  des  tourbillons.  Les  cellules  des  cap- 
sules endothéliales,  envahies  par  des  cellules  rondes,  sont  désorientées 
cl  proliférées.  Les  cellules  nerveuses  sont,  en  général,  d'autant  moins 
altérées  qu'elles  sont  plus  loin  des  points  traumatisés,  mais  à  côté 
même  de  ces  points  on  en  trouve  quelques-unes  de  normales.  Les  unes 
sont  normales,  les  autres  sont  neurophagées  ;  parmi  celles-ci  les  unes 
ont  des  vacuoles,  d'autres  sont  en  achromatosc,  d'autres  en  chromato- 
1  yse  centrale  ;  la  plupart  ont  leur  noyau  périphérique  ;  les  plus  malades, 
noyées  au  milieu  des  cellules  rondes,  sont  réduites  à  leur  nucléole  et  à 
un  ou  deux  grains  chromatiques  l. 

Dans  une  seconde  expérience2,  neuf  jours  après  badigeonnage  à 
Y  essence  de  térébenthine  du  ganglion  semi-lunaire  gauche,  on  constate 
une  réaction  inflammatoire  interstitielle  dans  les  régions  corticales  du 
ganglion. 

L'enveloppe  fibreuse,  extraordinairement  épaissie,  est  envahie  par 
des  cellules  rondes,  infiltrées  ou  en  nodules,  qui  se  répandent  en 
dehors,  dans  le  tissu  cellulo-graisseux  et  en  dedans  dans  les  travées 
conjonctives  et  autour  des  cellules  nerveuses.  Les  vaisseaux  sont  très 
dilatés.  Dans  le  tissu  cellulaire,  les  mailles  cellulo-graissenses  sont 
bourrées  de  petites  cellules.  Dans  la  substance  corticale  du  ganglion, 
inégalement  touchée  selon  les  points  qu'on  examine,  les  cellules, 
rondes,  qui  ont  envahi  la  région  comprise  au-dessous  de  la  capsule 
iibreuse,  qui  infiltrent  les  gaines  lymphatiques  périvasculaires  et 
envahissent  les  capsules  endothéliales  des  cellules  nerveuses,  forment 
par  places  des  nodules  infectieux.  Même  au  niveau  de  ces  nodules, 
les  cellules  nerveuses  résistent.  Elles  réagissent  seulement  par  une 
hyperchromie  légère  surtout  visible  au  niveau  de  leur  noyau". 

Connaissant  les  modes  de  réaction  du  plexus  solaire  aux  intoxica- 
tions générales  et  aux  irritations  locales,  il  pouvait  devenir  plus  facile 
d'interpréter  ses  lésions  dans  les  péritonites  expérimentales. 

1.  Laignel-Lavastine.  Avch.  de  méd.  exp.,  1U0o,  p.  fig.  4. 

2.  Ici.,  loc.  cil.,  exp.  XXX. 

3.  Id.,  ibid.,  fig.  5. 
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3°  Péritonites  expérimentales. 

Dans  dix  cas  de  péritonites  produites  chez  le  chien  avec  des  microbes 
divers,  j'ai  obtenu  les  résultats  suivants. 

Dans  un  cas  de  péritonite  suraiguë  à  streptocoques  et  coli-bacilles 
terminé  par  la  mort  en  quarante-huit  heures  l,  on  trouve  des  ganglions 
solaires  rouge  violet,  entourés  de  tissu  hypérémié.  Les  vaisseaux  sont 
très  dilatés  ;  on  voit  des  cellules  rondes  au  niveau  et  dans  l'intérieur 
des  capsules  endothéliales. 

Les  cellules  nerveuses  ont,  au  Nissl,  des  lésions  intenses  et  générali- 
sées. Les  grandes  sont  toutes  globuleuses  et  à  noyau  périphérique  ; 
les  unes,  échancrées  par  des  neurophages,  ont  leur  protoplasma  granu- 
leux, très  finement  poussiéreux  ;  les  autres,  plus  neurophagées,  en 
achromatose,  ont  leur  noyau  fondu  dans  le  protoplasma  et  le  nucléole 
en  forme  d'étoile  ;  d'autres  enfin  sont,  selon  le  type  bien  individualisé 
par  Gilbert  Ballet  et  Maurice  Faure,  globuleuses,  avec  chromatolyse 
totale  et  noyau  périphérique  -. 

Les  petites  sont  en  hyperchromie  et  neurophagie.  Leur  noyau  est 
presque  constamment  périphérique  ;  leur  protoplasma  contient  souvent 
des  vacuoles. 

Dans  un  cas  analogue  au  précédent,  de  péritonite  à  colibacilles  et 
streptocoques  !,  mais  dans  lequel  la  mort  ne  survint  que  le  troisième  jour, 
les  ganglions  solaires  présentent  une  infiltration  plus  abondante  de 
petites  cellules  rondes  ;  les  capsules  endothéliales,  envahies,  ont  perdu, 
dans  la  majorité  des  endroits,  toute  individualité,  et  les  cellules  ner- 
veuses semblent  semées  au  milieu  des  cellules  rondes.  Ces  cellules 
rondes  sont  très  souvent  en  contact  avec  les  cellules  nerveuses.  Les 
cellules  nerveuses  ont,  au  Nissl,  un  protoplasma,  dont  les  grains  indis- 
tincts le  sont  pour  des  raisons  contraires,  dans  les  différentes  parties  : 
à  la  périphérie  par  hyperchromie,  au  centre  dans  les  régions  périnu- 
cléaires  par  hypo  ou  même  achromie.  Les  noyaux  ne  paraissent  pas 
atteints. 

Dans  trois  cas  de  péritonite  aiguë,  où  V autopsie  fut  faite  le  quatrième 
jour\  les  lésions  interstitielles,  à  part  quelques  nuances,  sont  sembla- 
bles. Les  vaisseaux  sont  très  dilatés  ;  il  existe  une  infiltration  de  petites 
cellules  rondes  autour  des  ganglions,  et  dans  les  ganglions,  surtout 
sous  l'enveloppe  fibreuse,  clans  les  travées  conjonctives,  autour  des 

1.  Laignel-Lavastine.  Thèse,  exp.  XXVI. 

2.  Laignel-Lavastine.  Arch.  de  méd.  exp.,  1905,  p.  6?,  fig.  6  à  11. 

3.  Laignel-Lavastine.  Thèse,  exp.  XXVIII. 

4.  Id.,  exp.  XXIII,  XXXIII,  XXXIV. 
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vaisseaux  el  dans  les  espaces  compris  entre  les  capsules  endothéliales. 

Ces  capsules  sont  normales.  Par  place,  rinfiltration  cellulaire  forme 
«les  nodules  infectieux,  surtout  périvasculaires  l. 

Dans  ces  trois  cas,  l'aspect  des  cellules  nerveuses  varie  suivant  le 
microbe  causal. 

Alors  que  dans  la  péritonite  à  streptocoques  -  les  cellules  nerveuses, 
à  grains  nets,  à  noyaux  clairs  et  nets,  neprésentent  que  quelques  rares 
vacuoles,  dans  la  péritonite  à  pneumocoques  "■  on  trouve  les  grandes 
cellules  nerveuses  à  noyau  teinté,  mal  limité,  à  protoplasma  souvent 
vacuolaire  ou  en  chromatolyse  centrale  et  les  petites  cellules  en  hvper- 
chromie; enfin  dans  la  péritonite  à  bacilles  d  Eberlh'*,  qui  diffère  des 
précédentes  parce  qu'elle  est  restée  localisée,  on  constate,  qu'alors  que 
les  cellules  nerveuses  des  régions  profondes  du  ganglion  sont  nor- 
males, les  cellules  de  la  corticalité  sont  en  hvperchromie,  souvent  à 
grains  nets,  avec  des  vacuoles 

Le  noyau,  presque  constamment  périphérique,  a  souvent  deux 
nucléoles.  A  côté  de  cellules  nerveuses,  en  général  normales,  sont 
des  bacilles  d  Eberth. 

Dans  quatre  cas  de  péritonites  subaiguës  8,  l'examen  des  ganglions 
solaires,  fait  du  10e  au  20e  jour  après  l'infection,  montre  des  altérations 
parallèles.  A  l'hématoxyline-éosine,  on  constate  une  périvascularite 
intense;  des  traînées  de  cellules  rondes  soulignent  jusqu'aux  capil- 
laires ;  les  nodules  infectieux  sont  nombreux  autour  des  gros  vaisseaux 
et  sous  l'enveloppe  fibreuse.  Par  endroits  les  petites  cellules  rondes 
entourent  les  cellules  nerveuses  sans  les  altérer. 

Dans  un  cas6,  examiné  au  21e  jour  de  l'infection,  les  nodules  infec- 
tieux périvasculaires  étaient  surtout  formés  de  cellules  fusiformes, 
indices  d'un  processus  tendant  à  la  chronicité.  Au  Xissl,  on  trouve  des 
altérations  d'autant  moins  accentuées  que  le  processus  a  duré  plus 
longtemps. 

Dans  un  cas  de  péritonite  à  streptocoques  examiné  le  10e  ^our7,  les 
cellules  nerveuses  sont  en  hvperchromie,  souvent  vacuolisées,  avec 
noyau  périphérique. 

Dans  un  cas  de  péritonite  à  coli-bacilles  examiné  le  14e  jour*,  les 
cellules  nerveuses  ont  de  la  raréfaction  des  grains  chromatiques  et  de 

1.  Laignel-Lavastine,  exp.  XXXII. 
±.  ld.,  exp.  XXXIII. 

3.  ld.,ex\).  XXXII. 

4.  Id.,  exp.  XXXIV. 

5.  Id., .exp-  XXVH.  XXXI,  XXXV  et  XXXVI. 
0.  ld.,  exp.  XXXVI. 

7.  Id.,  exd.  XXVII.  s 

8.  ld.,  exp.  XXXI. 
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la  tendance  à  l'achromatose  centrale  ;  elles  ont  de  rares  vacuoles  ; 
quelques  noyaux  sont  surcolorés  et  à  limites  diffuses. 

Dans  un  cas  de  péritonite  à  bacilles  (XEberth  examiné  le  19e  jour  S 
les  cellules  nerveuses  sont  presque  toutes  normales.  La  capsule,  les 
grains  chromatiques,  le  noyau  sont  très  nets,  mais  souvent  le  noyau 
est  un  peu  périphérique  et  le  protoplasma  a  parfois  tendance  à  des 
vacuolisations  centrales. 

Enfin,  dans  un  cas  de  péritonite  à  coli-bacilles  examiné  le  21°  jour-, 
les  cellules  nerveuses  sont  normales. 

D|uts  tous  ces  cas  l'examen  de  la  moelle  et  de  l'écorce  cérébrale  n'y 
a  montré  aucune  lésion  appréciable. 

De  ces  deux  séries  de  faits,  expériences  d'intoxication  générale, 
expériences  d'irritation  locale,  on  peut  conclure  que  le  plexus  solaire 
réagit  toujours  selon  les  mômes  lois  :  aux  processus  aigus  répondent 
les  lésions  paren-chymateuses  ;  aux  processus  plus  lents,  les  réactions 
interstitielles. 

Dans  les  péritonites  expérimentales,  les  altérations  du  plexus  solaire 
sont  des  lésions  bien  plus  d'irritation  locale  que  d  intoxication  ;  les 
centres  nerveux  supérieurs  sont  intacts. 

A  l'aide  de  ces  expériences,  les  cas  cliniques  de  péritonite  s'inter- 
prètent facilement.  Dans  la  forme  suraiguë  il  n'y  a  que  des  altérations 
parenchymateuses  ;  dans  la  forme  aiguë,  les  altérations  parenchyma- 
teuses  appellent  la  neurophagie  ;  dans  la  forme  chronique  règne  la 
réaction  conjonctive. 

11  en  est  du  plexus  solaire  dans  les  péritonites  comme  de  l'écorce 
cérébrale  daus  les  méningites;  c'est  la  réaction  de  l'élément  nerveux 
qui  gouverne  la  clinique. 

B.  —  Lésions  des  systèmes  sympathiques 
dans  les  intoxications. 

Dans  les  intoxications  aiguës,  alors  que  les  travaux  sur  les  altéra- 
tions cellulaires  du  système  cérébro-spinal  sont  légion,  les  recherches 
sur  les  aspects  des  cellules  sympathiques  sont  exceptionnelles. 

Seule  l'intoxication  saturnine  a  été  étudiée.  Mosse  a  publié  ses  tra- 
vaux, qui  sont  corrélatifs  des  miens  et  que  j'ai  déjà  cités. 

Parmi  les  intoxications  chroniques,  l'intoxication  saturnine,  à  cause 
de  la  colique  de  plomb,  a  depuis  longtemps  fait  porter  l'attention  sur  le 
plexus  solaire.  ïanquerel  des  Planches  avait  placé  la  colique  de  plomb 
sous  la  dépendance  du  grand  sympathique'5;  pourtant,  sur  49  autop- 

1.  Laignel-Lavastine,  exp.  XXXV. 

2.  M.,  exp.  XXXVI 

3.  Tanquerel  des  Planehes.  Traité  des  maladies  de  plomb,  183D. 
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sies  de  ce  genre,  on  a  trouvé  d'après  lui  une  seule  fois  des  ganglions 
abdominaux  du  grand  sympathique  augmentés  de  deux  ou  trois  fois 
leur  volume  normal  et  colorés  en  gris  jaunâtre,  comparés  aux  mêmes 
ganglions  de  deux  autres  sujets  ;  Segond  aurait  aussi  trouvé  les  gan- 
glions et  quelques  filets  nerveux  du  grand  sympathique  hypertrophiés 
et  indurés  l. 

Dans  un  cas  de  saturnisme  chronique  avec  dyspepsie,  coliques, 
vomissements,  diarrhée  et  collapsus  mortel,  Kussmaul  et  Maier  -  ont 
vu  une  sclérose  des  ganglions  solaires  et  cervical  supérieur,  avec 
prolifération  du  septum  conjonctif  et  déformation  des  cellules. 

J'ai  indiqué  plus  haut  les  lésions  sympathiques,  que  j'ai  trouvées 
dans  l'intoxication  saturnine. 

Je  ne  connais  pas  de  travail  d'ensemble  sur  les  lésions  du  sympa- 
thique céphalique  et  cervical  dans  les  intoxications. 

Celles  du  système  sympathique  cardiaque  sont  encore  peu  connues. 

Aussi  vais-je  insister  sur  le  remarquable  travail  de  René  Sand3,  qui, 
à  la  suite  d  un  arrêt  temporaire  de  la  circulation  générale,  a  trouvé  dans 
le  névraxe  et  les  ganglions  nerveux  du  cœur  des  lésions  cellulaires 
caractérisées  par  la  déformation  globuleuse,  l'atrophie,  la  chromato- 
lyse  partielle  ou  diffuse,  la  migration  périphérique  du  noyau  et  la  frag- 
mentation des  neurofibrilles.  Il  existait  de  plus  «  par  places  une  pro- 
lifération des  cellules  de  la  capsule,  qui  arrivaient  à  se  loger  dans  des 
encoches  de  la  cellule  nerveuse  ou  même  à  l'intérieur  de  celle-ci.  Dans 
tous  les  cas,  les  noyaux  conjonctifs  des  couches  périphériques  de  la 
capsule  sont  hyperplasiés  ». 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  la  constance  des  lésions  des  ganglions 
nerveux  du  cœur  constatée  par  Wénoulète  ;  dans  les  péricardites 
toxiques  ou  infectieuses  expérimentales. 

J'ai  insisté  assez,  à  propos  des  péritonites,  sur  les  lésions  du  plexus 
solaire  produites  par  les  poisons  généraux  et  locaux  pour  n'avoir  pas  à 
y  revenir.  Sont  à  rapprocher  des  intoxications  les  avitaminoses.  Or 
dans  la  pellagre,  d'après  Langdon  Brown 5,  le  manque  de  protéines  assi- 
milables amène  des  modifications  structurales  des  ganglions  sympa- 
thiques et  des  surrénales. 

1.  Segond.  Essai  sur  la  névralgie  du  grand  sympathique,  colique  de  Poitou,  1837. 
t.  Kussmault  et  Maier.  Arch.  f.  Klin.  M  éd.,  IX,  Bd.  H.  II. 

3.  René  Sand.  L'arrêt  temporaire  de  la  circulation  générale  chez  l'homme.  Ses 
effels  cliniques  et  histologiques.  Ac.  royale  de  méd.  de  Belgique,  2o  mars  1911. 

4.  Gh.  Wénoulète,  Des  modifications  des  ganglions  nerveux  du  couir  dans  la 
péricardite  expérimentale.  Th.  de  Moscou,  1910.  An.  R.  Neuvol.  30  mars  1912.  p.  400. 

5.  Langdon  Brown,  loc.  cil. 
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C.  —  Lésions  des  systèmes  sympathiques 
dans  les  affections  nerveuses. 

Ces  lésions  sont  extrêmement  fréquentes  et  le  seraient  encore  bisn 
plus,  si  l'on  notait  systématiquement  toutes  les  perturbations  du  sym- 
pathique pendant  la  vie  et  si  l'on  faisait  l'autopsie  des  divers  systèmes 
sympathiques  après  la  mort.  Mais  aujourd'hui,  si  la  sémiologie  sympa- 
thique commence  à  être  étudiée,  par  contre  la  nécropsie  du  sympa- 
thique est  encore  trop  délaissée. 

Cependant  on  relève  des  lésions  des  systèmes  sympathiques  dans 
beaucoup  d'affections  organiques  des  nerfs,  de  la  moelle,  du  bulbe,  du 
cerveau  et  de  l'écorce  et  il  est  permis  d'en  chercher. même  dans  les 
affections  dites  fonctionnelles. 

L'étude  du  sympathique  céphalique,  qui  n'est  encore  qu'ébauchée, 
mérite  d'attirer  l'attention,  surtout  en  raison  du  rôle  que  certains 
auteurs  veulent  faire  jouer  au  ganglion  ciliaive  dans  les  troubles  ocu- 
laires, en  particulier  dans  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

Renvoyant  à  la  troisième  partie  la  discussion  des  rapports  du  signe 
d'Argyll  et  des  lésions  du  ganglion  ciliaire,  je  n'indique  ici  que 
quelques-unes  des  recherches  faites  sur  le  ganglion  ciliaire  dans  les 
affections  nerveuses. 

André  Thomas1  a  coupé  trois  ganglions  ciliaires  avec  leurs  racines, 
traitées  soit  par  l'acide  osmique,  soit  par  l'argent. 

Dans  le  premier  cas,  concernant  un  tabétique  avec  paralysie  de  la 
IIIe  paire,  abolition  des  réflexes  pupillaires  et  mydriase,  il  existait  une 
dégénérescence  énorme  du  moteur  oculaire  commun  avec  intégrité  du 
ganglion  ciliaire,  des  nerfs  ciliaires  et  de  la  racine  sensitive,  alors  que 
la  racine  motrice  contenait  beaucoup  de  gaines  vides. 

De  cette  intégrité  des  courts  nerfs  ciliaires,  comparées  à  la  dégéné- 
rescence si  marquée  de  la  IIIe  paire,  on  est  en  droit  de  déduire  que  les 
courts  nerfs  ciliaires  prennent  leur  origine  dans  le  ganglion  ciliaire  et 
non  dans  les  noyaux  mésencéphaliques  de  la  IIIe  paire  ;  sinon  ils 
auraient  été  dégénérés. 

Dans  les  deux  autres  cas  de  tabès  avec  signe  d'Argyll-Robertson, 
André  Thomas  n'a  trouvé  aucune  lésion  du  ganglion  ciliaire,  de  ses 
racines  et  de  ses  branches  jusqu'à  leur  pénétration  dans  la  sclérotique. 
De  ces  constatations  il  induit  que  le  signe  d'Argyll  peut  exister  au 
cours  du  tabès,  sans  qu'il  existe  de  dégénérescence  dans  les  courts 

1.  Andrj  Thomas.  Etude  sur  les  nerfs  ciliaires.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpé- 
trière,  1910.  N°  o,  s<-pt-oct.  pp.  56:2-570,4  planches,  13  figures. 
Soc.  de  Seurol..  30  juin  1910.  H.  Neurol.,  p.  41. 
Soc.  d' ophtalmologie.,  o  mars  1012. 
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nerfs  ciliaires,  dans  le  ganglion  ciliaire  et  dans  les  racines  que  ce  der- 
nier reçoit  du  moteur  oculaire  commun,  du  trijumeau  et  du  sympa- 
thique. 

On  peut  objecter  que  la  méthode  de  Nissl  n'a  pas  été  appliquée  ; 
mais  il  serait  surprenant  que  les  lésions  susceptibles  de  produire  le 
signe  d'Argyil,  et  remontant  généralement  à  plusieurs  mois  ou  plusieurs 
années,  ne  puissent  être  décelées  que  par  la  méthode  de  Nissl.  De 
plus  l'estimation  exacte  des  éléments  colorés  par  cette  méthode  est 
bien  difficile  lorsqu'il  s'agit  de  cellules  des  ganglions. 

Mais  si  de  ces  observations  on  peut  conclure  que  le  signe  d'Argyil 
se  manifeste  sans  qu'il  existe  de  lésions  dans  le  ganglion  ciliaire,  dans 


Fig.  64.  —  Ganglion  ciliaire  de  P. G.  : 
ganglionite  interstitielle  sans  signe 
d  Argyll-Robertson.  —  H.  de  46  ans, 
n°  713.  Formol,  hématéine-éosine. 
Zeiss.  oc.  4,  obj.  3  mm. 

On  voit  cinq  cellules  nerveuses  bien  conser- 
vées, mais  dont  les  capsules  endothéliales  ont 
considérablement  proliféré. 


Y 


Fig.  65.  —  Ganglion  ciliaire  normal  de 
tabétique  avec  signe  d' Argyll-Ro- 
bertson. Homme  de  54  ans.  Formol. 
hématéine-éosine.  Zeiss.  oc.  4,  obj. 
3  mm. 

On  voit  huit  cellules  nerveuses  très  Lien  con- 
servées avec  des  capsules  endothéliales  non 
proliférées. 


ses  racines  et  dans  les  courts  nerfs  ciliaires  jusqu'à  leur  pénétration 
dans  la  sclérotique,  on  n'est  pas  en  droit  d'exclure  complètement  les 
nerfs  ciliaires  de  la  pathogénie  du  signe  d'Argyil,  puisque, ces  nerfs 
n'ont  pas  été  examinés  dans  cette  partie  de  leur  trajet  qui  s'étend 
depuis  leur  traversée  de  la  sclérotique  jusqu'à  leur  terminaison  dans 
1  iris. 

Je  dois  ajouter  que,  dans  des  recherches  en  cours,  j'ai,  par  les 
méthodes  de  Nissl,  de  Cajal  et  de  Bielchowsky,  trouvé  très  souvent 
des  lésions  des  ganglions  ciliaires,  en  particulier  chez  les  paralytiques 
généraux  et  les  tabétiques  (fig.  64  et  65; ,  sans  pouvoir  établir  un  paral- 
lélisme entre  l'existence  du  signe  d'Argyil  et  ces  lésions. 

L'anatomie  pathologique  du  sympathique  cervical  dans  les  affections 
nerveuses  est  extrêmement  riche  de  faits,  mais  relativement  assez 
pauvre  en  conclusions  définitives. 

Cela  tient  aux  techniques  insuffisantes  employées  dans  beaucoup 
de  cas,  à  la  complexité  des  faits  les  rendant  difficilement  compara 
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hles  les  uns  aux  autres  et  à  la  rareté  des  travaux  systématiques  d'ensem- 
ble sur  l'histologie  iine,  normale  et  pathologique,  du  sympathique 
cervical,  en  dehors  des  travaux  classiques,  mais  déjà  anciens.  Le  plus 
connu  de  ceux-ci  est  celui  de  Haie  Whité. 

Haie  White  !  a  examiné  histologiquement,  sur  150  sujets,  les  gan- 
glions sympathiques  cervicaux  ou  semi  lunaires.  Voici  le  résultat  de 
ses  recherches. 

Les  dimensions  des  ganglions  sont  susceptibles  de  grandes  varia- 
tions. 11  en  est  de  même  de  leur  vascularisation.  L'œdème  des 
ganglions,  que  Giovanni  considère  comme  une  lésion  fréquente,  est 
difficile  à  démontrer  et  tient  peut-être  aux  réactifs  employés.  L'accu- 
mulation de  graisse  ne  se  voit  jamais  autour  du  ganglion  cervical 
supérieur,  assez  souvent  autour  du  semi-lunaire.  Haie  White  n'a  jamais 
rencontré  d'adhérences  des  ganglions  aux  parties  voisines. 

L'examen  histologique  des  cellules  ganglionnaires  les  montre  rare- 
ment atteintes,  même  dans  des  affections,  comme  le  mal  de  Bright,  où 
Saundby  avait  cru  trouver  des  lésions  du  sympathique.  En  général, 
dans  les  cachexies  (phtisie,  diabète),  les  cellules  sont  diminuées  de 
volume. 

La  dégénération  la  plus  fréquente,  sinon  la  plus  importante,  est  la 
pigmentation  ;  mais  Haie  White  l'a  constatée  sur  des  sujets  atteints  de 
maladies  si  différentes,  qu'il  lui  paraît  difficile  d'en  tirer  une  conclusion. 
Il  a  quelquefois  observé  la  prolifération  interstitielle  du  tissu  con- 
jonctif  et  un  épaississement  des  vaisseaux  capillaires,  dont  les  noyaux 
sont  multipliés.  Ces  lésions  se  rencontrent  de  préférence  dans  le  mal  de 
Bright  ;  quant  à  l'inflammation  aiguë  des  ganglions,  avec  diapédèse  de 
jeunes  éléments  cellulaires,  c'est  dans  le  diabète  et  le  purpura  hémor- 
ragique qu'il  l'a  vue  le  plus  souvent.  En  résumé,  ces  patientes  recher- 
ches ne  permettent  de  tirer  aucune  conclusion  nette. 

Dans  un  autre  travail,  de  l'examen  anatomique  et  histologique  du 
ganglion  cervical  supérieur  chez  4L  hommes  adultes,  10  fœtus  humains, 
et  46  mammifères,  Haie  YYhife  conclut  que  ce  ganglion  éprouve  chez 
l'homme  des  variations  de  volume  aussi  grandes  que  celles  qui  se 
montrent  dans  la  série  des  mammifères,  que  ce  voldme  est  en  rapport 
avec  la  taille  de  l'organisme,  que  les- cellules  nerveuses  pigmentaires, 
granuleuses,  atrophiqucs,  qui  manquent  dans  les  ganglions  fœtaux, 
sont  d'autant  plus  fréquentes  que  l'animal  occupe  un  rang  plus  élevé 
dans  l'échelle  animale  et  sont  constantes  chez  l'homme  adulte.  Il  en 
conclut  que  le  ganglion  cervical  supérieur  paraît  jouer  un  rôle  de 
moins  en  moins  important  à  mesure  qu'on  s'élève  dans  l'échelle  ani- 


1.  Haie  White.  On  the  pathological  histology  of  the  scmi-lunar  and  superior  cer- 
vical sympathetic  ganglia.  Medico.  chir.  trans.  LXVIII,  p.  221. 
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malc,  et  que,  par  conséquent,  c'est  un  organe  dégénéré  chez  l'homme, 
aussi  bien  que  le  coccyx  ou  l'appendice  cœcal.  Pour  Haie  White,  l'in- 
filtration pigmentaire  indique  la  diminution  et  l'arrêt  des  fonctions  des 
ganglions  sympathiques. 

Les  meilleurs  des  travaux  récents  sont  ceux  de  Graupner1  et  de 
Muller  2,  auxquels  je  renvoie  le  lecteur. 

Le  sympathique  cervical  a  été  étudié,  entre  autres  affections,  dans  le 
syndrome  de  Basedow  et  dans  l'épilepsie,  surtout  depuis  les  travaux  de 
Jaboulay  sur  sa  résection. 

Gomme  examens  du  sympathique  cervical  dans  le  syndrome  de 
Basedow,  je  rappelle  d'abord  les  deux  examens  histologiques  de 
Graupner3  et  mes  propres  constatations. 

Dans  un  cas,  étudié  avec  V.  Bloch  %  il  s'agissait  d'une  jeune  fille  de 
dix-neuf  ans,  qui,  à  la  suite  d'une  colère,  s'évanouit.  Quand  elle  revint  à 
elle,  elleprésentaitde  l'exophtalmie  très  prononcée  et  des  palpitations. 
Par  la  suite  se  constitua  un  syndrome  de  Basedow  typique.  Elle  entra 
à  l'Hôtel-Dieu  seize  mois  après  le  début  de  ses  accidents,  en  sep- 
tembre 1902  et  y  mourut  en  juillet  1903.  Pendant  ce  séjour  se  déve- 
loppa une  tuberculose  pulmonaire,  qui  s'aggrava  peu  à  peu.  La  malade 
mourut  en  asyslolie. 

A  l'autopsie  on  trouva  le  sommet  du  poumon  gauche  recouvert  d'une 
calotte  pleurale  épaisse  d'un  centimètre,  déjà  ancienne,  qui  engainait 
complètement  la  partie  inférieure  du  sympathique  cervical,  le  ganglion 
cervical  inférieur  en  particulier.  Le  corps  thyroïde  était  gros,  fibreux 
et  dur.  Le  cœur  était  mou,  gros,  dilaté  ;  on  ne  pouvait  en  détacher  le 
péricarde  ;  car  il  y  avait  une  symphyse  péricardique  tuberculeuse,  ce 
qui  suffit  à  expliquer  l'asystolie  terminale. 

Clérct  Ka  observé  un  lait  très  analogue  en  1909  chez  Launois. 
A  l'autopsie  d'une  basedowienne  tuberculeuse  il  trouva  au-devant 
du  ganglion  cervical  inférieur  droit  un  ganglion  lymphatique,  (qui  ren- 
fermait des  bacilles  de  Koch),  du  volume  d'une  noisette,  recouvrant  les 
deux  tiers  inférieurs  du  ganglion  nerveux,  ainsi  que  l'origine  des  nerfs 
cardiaques.  Le  ganglion  tuberculeux  était  en  contact  intime  avec  le 
ganglion  sympathique.  Déplus,  au-devant  des  deux  premiers  ganglions 
thoraciques,  se  trouvaient  également  appliqués  deux  petits  ganglions 
lymphatiques. 

Dans  un  cas  typique  de  goitre  exophtalmique,  Horand  6  a  remarqué 

1.  Graupner,  loc.  cit., 

2.  Muller,  loc.  cit. 

3.  Graupner,  loc.  cil.,  pp.  288-281. 

4.  Laignel-Lavastine  et  V.  Bloch.  Arch.  gén.  de  méd.,~21  sept.  1904. 

3.  Gléret.  Et.  sur  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique  Thèse  Paris,  1911,  p.  34. 
6.  Horand  René.  Lésions  du  sympathique  cervical  dans  le  goitre  exophtalmique. 
H.  Xeurol.,  15  OCt.,  1910,  pp.  344-34.). 
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le  volume  énorme  du  sympathique  cervical.  Le  tronc  nerveux  unissant 
le  ganglion  cervical  supérieur  au  moyen  atteignait  les  dimensions  du 
ganglion  cervical  supérieur  lui-même.  11  était  dur,  rigide  et  blanc.  Le 
microscope  le  montra  altéré.  Les  cellules  nerveuses  étaient  rares  et 
certaines  avaient  des  noyaux  en  caryolyse  assez  prononcée  ;  d'autres 
cellules  nerveuses  étaient  comprimées,  étouffées  par  du  tissu  conjonc- 
tif  proliféré.  Ce  dernier  offrait  en  certains  points  des  bandes  de  sclérose, 
à  la  périphérie  desquelles  on  voyait  du  tissu  conjonctif  néoformé,  avec 
des  cellules  rappelant  les  petites  cellules  sarcomateuses  de  certaines 
tumeurs  inflammatoires.  En  un  point  d'une  des  préparations  on  voyait 
une  colonie  de  ces  éléments  envahissant  une  cellule  nerveuse.  Les 
vaisseaux  étaient  rares  et  étouffés  par  le  tissu  conjonctif. 

Aoyagi1,  dans  une  étude  comparative  des  lésions  thyroïdiennes, 
thymiques  et  sympathiques  des  basedowiens,  a  constaté  que  les  lésions 
du  sympathique  cervical  prédominent  sur  les  cellules  nerveuses.  Les 
principales  lésions  du  corps  cellulaire  consistent  en  vacuolisation 
irrégulière,  en  migration  périphérique  du  noyau  et  en  épaississements 
des  neurofibrilles  intracellulaires  ;  celles-ci  forment  de  grosses  masses 
plus  ou  moins  fragmentées  ou  diffuses. 

D'après  Aoyagi,  ces  lésions  se  rapprochent  de  ce  qu'il  a  vu  dans  les 
cellules  radiculaires  antérieures  de  tétaniques. 

Ces  lésions  sont  différentes  de  celles  qu'Horand  a  trouvées  dans  le 
sympathique  cervical  réséqué  par  Jaboulay  pour  épilepsie.  Dans  ses 
deux  cas  d'épilepsie  les  lésions  vasculaires  prédominaient.  Je  revien- 
drai sur  les  lésions  sympathiques  des  épilcptiques  à  propos  des  affec- 
tions mentales. 

L'anatomie  pathologique  du  sympathique  cardiaque  dans  les  affec- 
tions nerveuses  est  à  peine  ébauchée. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  celle  du  sympathique  abdominal,  une 
des  mieux  connues. 

Dans  les  affections  neroeuses,  les  dégénérescences  secondaires  du 
sympathique  ont  été  décrites  par  Graupner. 

Dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques,  Graupner  a  observé  un  foyer  de 
sclérose  siégeant  dans  le  ganglion  semi-lunaire  gauche.  11  était  consti- 
tué par  un  tissu  conjonctif  homogène,  assez  riche  en  noyaux,  dans 
lequel  il  ne  restait  presque  plus  d'éléments  nerveux  et  seulement  par 
places  quelques  fines  fibres  nerveuses. 

Le  splanchnique  gauche,  formé  de  quatre  faisceaux,  en  avait  deux 
normaux  et  deux  qui  ne  contenaient  que  quelques  rares  fibres  à  myé- 
line atrophiées  et  des  vacuoles  claires  et  rondes  disséminées  au  milieu 
d'une  substance  fondamentale  assez  riche  en  noyaux. 

1  T.  Aoyagi.  Etude  sur  les  lésions  du  sympathique  (en  particulier  des  neurofi- 
brilles) dans  la  mal.  de  Bascdow.  Deuts.  Zeit's.f.  Nervenheilk.  Bd.,42,  pp.  178-185, 11)11. 
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Le  ganglion  semi-lunaire  droit  contenait  beaucoup  de  cellules  ner- 
veuses. Le  splançhnique  droit  avait  un  très  grand  nombre  de  fibres  à 
myéline.  Cellules  et  fibres  étaient  normales. 

Pour  Graupner,  l'altération  du  splanshnique  gauche  doit  être  consi* 
dérée  comme  un  cas  de  dégénération  secondaire  à  la  plaque  de  sclé- 
rose du  ganglion  semi-Lûnaire,  et  le  grand  développement  des  éléments 
nerveux  du  côté  droit,  comme  une  sorte  d'hypertrophie  compensa- 
trice. Malgré  l'intensité  des  altérations  il  n'y  avait  pas  de  manifesta- 
tions morbides  atlribuables  au  trouble  sympathique  pendant  la  vie. 

Dans  plusieurs  cas  de  polynévrites,  Graupner  a  constaté  des  altéra- 
tions des  nerfs  grands  splanchniques.  Dans  un  cas,  il  n'y  avait  aucune 
manifestation  clinique  sympathique.  Deux  sujets  étaient  addisoniens; 
deux  autres  étaient  atteints  de  diabète  insipide.  Ces  névrites  paraissent 
être  survenues  peu  de  temps  avant  la  mort;  aussi  ne  peut-on  les 
regarder  comme  la  cause  du  syndrome  clinique,  addisonien  ou  polyu- 
riquc. 

Jean-Charles  Roux  a  fait  sienne  la  question  des  altérations  des  nerfs 
sympathiques  dans  le  tabès  en  montrant  que  les  lésions  consistent  en 
une  diminution  du  nombre  des  petites  fibres  à  myéline  avec  proportion 
normale  des  grosses  fibres  à  myéline  dans  le  sympathique  cervical  et 
dans  le  grand  splançhnique.  Il  a  montré,  entre  autres,  que,  dans  le 
splançhnique  tabétique,  il  y  avait  un  déficit  moyen  de  2  360  fibres  fines 
et  de  45  grosses  fibres-. 

Pour  établir  ce  déficit,  il  a  étudié  d'abord  dix  cas  normaux.  Il  en  a 
conclu  que  dans  ces  cas,  où  des  altérations  des  splanchniques  n'étaient 
pas  appréciables,  jamais  ces  nerfs  n'ont  présenté  moins  de  4400  fibres 
fines  et  que  le  nombre  des  grosses  fibres  a  oscillé  de  trois  cents  à 
quatre  cents. 

Par  contre,  J.-C.  Roux  n'a  pas  trouvé  d'altérations  des  ganglions 
sympathiques.  «  Si  la  lésion  existe,  dit-il,  elle  doit  être  difficile  à  cons- 
tater; en  effet  les  ganglions  varient  assez  dans  leurs  dimensions  d'un 
sujet  à  l'autre,  et  suivant  le  point  où  porte  la  coupe  le  nombre  des  cel- 
lules lui-même  varie.  Il  est  donc  impossible  de  savoir  s'il  y  a  vraiment 
une  disparition  relative  des  cellules  sympathiques.  En  tous  cas,  ce  que 
nous  pouvons  affirmer,  c'est  que  nous  n'avons  jamais  trouvé  une  lésion 
nette  des  cellules  des  ganglions  sympathiques.  Elles  ne  nous  ont  paru 
ni  en  plus  petit  nombre,  ni  plus  pigmentées,  ni  plus  atrophiées  que  sur 
des  ganglions  sympathiques  normaux"'.  » 

Dans  un  cas  de  sclérose  combinée,  examiné  par  Graupner,  les  gan- 

1.  V.  Kahlden.  Centralbl.  /'.  allg.  Pathologie  u.  pathol.  Anatomie.  Bel.  7  Heft.  \\-\±. 

2.  Jean-Charles  Roux.  Loc.cit.,  p.  24. 

3.  J.-Ch.  Roux.  hoc.  cil  .  ]).  'H. 
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glions  sympathiques  et  leurs  cellules  étaient  également  intacts,  mais 
le  cordon  sympathique  cervical  contenait  un  grand  nombre  de  lacunes 
en  rapport  avec  des  fibres  nerveuses  atrophiées,  et  cette  constatation, 
rapprochée  de  celle  de  l'intégrité  des  cellules  sympathiques,  suggère 
à  Graupner  1  idée  d'une  dégénérescence  secondaire  des  fibres  sympa- 
thiques en  rapport  avec  une  altération  médullaire,  en  particulier  sclé- 
rose des  cordons  postérieurs  et  altérations  des  racines  postérieures, 
par  où  passe  une  petite  partie  des  libres  sympathiques  efférentes.  Cette 
idée  de  Graupnera  été  confirmée  par  J.-G.  Roux  et  est  contraire  à  celle 
de  Langley. 

J'ai  moi-même  étudié  le  plexus  solaire  dans  la  plupart  des  affections 
nerveuses.  Voici  quelques-unes  de  mes  observations. 

Dans  un  cas  de  fracture  de  la  colonne  vertébrale ,  j'ai  constaté  dans, 
les  ganglions  semi-lunaires  des  altérations  cellulaires  très  intenses. 

Toutes  les  cellules  nerveuses  sont  altérées  :  toutes  sont  en  chromalo- 
lyse  totale  avec  diffusion  du  noyau  ;  le  noyau  est  très  souvent  périphé- 
rique ;  les  cellules  globuleuses  présentent  tous  les  degrés  de  la  neuro- 
phagie. Certaines  cellules  ont  des  vacuoles.  On  trouve  tous  les  intermé- 
diaires entre  les  vacuoles  et  les  échancrures  de  la  neurophagie.  Comim 
les  vacuoles,  avant  de  devenir  périphériques  et  de  se  transformer  en 
éehancrures,  apparaissent  nettement  dans  1  intérieur  du  protoplasma,  ' 
il  est  probable  que  la  neurophagie  est  secondaire  à  une  diminution  de 
vitalité    des    cellules    nerveuses    probablement    sous  la  dépendance 
du  trouble  de  l'influx  nerveux  fourni  normalement  par  la  moelle. 

Dans  un  cas  de  myélite  subaiguë  prédominant  dans  la  région  dorsale, 
terminée  par  névrite  périphérique  des  membres  inférieurs,  j'ai  trouv* 
des  altérations  cellulaires  analogues  à  celles  de  l'observation  précé- 
dente; les  ganglions  semi-lunaires,  dont  l'enveloppe  fibreuse  et  les  tra- 
vées conjonctives  sont  épaissies,  ont  une  infiltration  très  discrète  de 
petites  cellules  rondes.  Les  capsules  endothéliales  sont  normales.  Les 
cellules  nerveuses  sont  à  peine  pigmentées. 

Quelques-unes  sont  normales;  la  plupart  présentent,  dans  une  colo- 
ration diffuse,  des  grains  poussiéreux  encore  visibles  en  diaphragmant, 
et  quelques  autres,  très  profondément  altérées,  sont  en  hyperchromie, 
chromatolyse  et  caryolyse. 

Les  nerfs  splanchniques  présentent  des  lésions  légères  de  névrite. 

Au  contraire,  dans  un  cas  de  myélite  tuberculeuse  avec  gros  tuber- 
cules intra-médullaires  à  la  hauteur  des  10e  et  IIe  segments  dorsaux, 
les  ganglions  semi-lunaires  et  les  splanchniques  sont  normaux. 

Les  altérations  des  ganglions  solaires,  secondaires  aux  altérations  de 
la  moelle,  paraissent  donc  dépendre  avant  tout  du  niveau  de  la  lésion 
médullaire.  Les  ganglions  restent  indemnes,  quand  la  lésion  siège 
au-dessous  des  origines  des  splanchniques. 
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Dans  deux  cas  de  polynévrite  (obs.  LYIl  et  LVIIl  de  ma  thèse)  les 
plexus  solaires  sont  touchés. 

Dans  l'un  (obs.  LVII,  polynévrite  alcoolique  avec  ictère  grave  et  con- 
fusion mentale)  les  ganglions  semi-lunaires,  dont  le  tissu  conjonctivo- 
vasculaire  est  normal,  ont  leurs  cellules  nerveuses  altérées  :  elles  ont 
conservé  leur  forme,  mais  ont  l'aspect  laqué;  le  noyau,  à  limites  dif- 
fuses, est  surcoloré  à  ce  point  qu'il  est  souvent  la  partie  la  plus  colorée 
de  la  cellule.  Les  splanchniques  ont  un  certain  nombre  de  libres  à 
myéline  dégénérées. 

Dans  l'autre  (obs.  LVIIl),  polynévrite  avec  confusion  mentale  chez 
une  tuberculeuse  chronique,  les  ganglions  semi-lunaires,  dont  le  tissu 
conjonctivo-vasculaire  est  normal  ainsi  que  les  capsules  endothéliales, 
ont  leurs  cellules  nerveuses,  soit  de  forme  normale  avec  chromatolyse 
centrale  et  coloration  légère  du  noyau,  soit  de  forme  globuleuse,  avec 
chromatolyse,  caryolyse  et  nucléole  périphérique.  Les  splanchniques, 
quoique  présentant  des  altérations  moins  intenses  que  le  médian  ou  le 
sciatique,  ont  des  signes  certains  de  névrite. 

Dans  un  cas  de  rhumatisme  articulaire  subaigu  avec  délirium  tre- 
mens  les  ganglions  solaires,  aux  vaisseaux  dilatés,  sont  envahis  de 
nombreuses  cellules  rondes.  Les  cellules  nerveuses  à  grains  nets  ont 
une  coloration  légère  de  leur  noyau;  la  neurophagie  est  fréquente; 
quelques  noyaux  sont  périphériques  avec  chromatolyse  centrale. 

Différentes  des  lésions  causées  par  les  infections  comme  la  fièvre 
typhoïde,  la  variole,  la  pneumonie,  la  streptococcie,  le  rhumatisme 
articulaire,  où  existent  toujours  des  réactions  importantes  des  éléments 
mésodermiques,  sont  les  lésions  observées  dans  les  infections  intoxi- 
quantes comme  le  tétanos  et  la  diphtérie. 

Dans  un  cas  de  tétanos  les  ganglions  solaires,  dont  les  vaisseaux 
sont  dilatés,  ont  leur  tissu  conjonctif  normal  ainsi  que  les  capsules 
endothéliales.  Les  cellules  nerveuses,  abords  onduleux,  à  protoplasma 
contenant  par  places  des  vacuoles  ou  des  fissures,  sont  moins  touchées 
que  les  cellules  du  système  encéphalo-rachidien.  Les  nerfs  splanchni- 
ques ne  montrent  aucune  altération. 

Dans  deux  cas  de  syndrome  de  Raynaud,  les  ganglions  semi- 
lunaires  sont  scléreux. 

Dans  la  première  observation  (obs.  LX),  ils  ont  leur  enveloppe 
fibreuse  très  épaissie  ainsi  que  le  périnèvrc  des  nerfs  afférents  ou  effé- 
rents.  Dejarges  bandes  de  sclérose  adulte  divisent  en  lobules  nom- 
breux et  minuscules  le  ganglion. 

Au-dessous  de  l'enveloppe  fibreuse,  autour  des  vaisseaux,  et  sur  les 
limites  des  travées  scléreuses,  sont  de  nombreuses  cellules  conjonc- 
tives ;  beaucoup  sont  rondes,  mais  le  plus  grand  nombre  sont  allongées. 
Les  cellules  nerveuses,  dont  les  capsules  endothéliales  sont  normales 
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contiennent  beaucoup  de  pigment  d'apparence  verdàtre.  Ces  cellules, 
dont  quelques-unes  ont  le  protoplasma  laqué,  sont  pour  la  plupart 
normales.  Il  n'y  a  que  très  peu  de  neuropjiagie.  Les  splanchniques 
paraissent  normaux. 

Dans  la  seconde  observation  (obs.  LXI),  où  l'asphyxie  locale  ne  fut 
que  le  premier  stade  à  la  jambe  d'une  gangrène  sèche  par  artérite,  les 
ganglions  semi  lunaires  ont  une  enveloppe  fibreuse  très  épaissie.  Le 
tissu  conjonctif,  augmenté  de  quantité,  a  le  caractère  adulte  ;  il  n'y  a 
pas  de  cellules  rondes.  Les  cellules  nerveuses  sont  très  pigmentées. 
Elles  ont  conservé  leur  forme  ;  leurs  grains  chromatiques  sont  un  peu 
poussiéreux.  Tous  les  noyaux  sont  hypercolorés.  Dans  quelques 
cellules,  cette  coloration  est  telle  que  le  nucléole  est  à  peine  visible 
et  que  le  noyau  est  beaucoup  plus  foncé  que  le  protoplasma.  Quelques 
ligures  cellulaires,  à  l'aspect  laqué,  possèdent  deux  noyaux.  Les 
splanchniques  sont  normaux. 

Ainsi,  dans  ces  deux  cas,  les  ganglions  sont  sclérosés  avec  atrophie 
pigmentaire,  manifestation  locale  d'un  processus  général  de  sclérose 
chez  les  deux  malades, 

Dans  un  cas  de  sclérose  en  plaques  les  ganglions  semi-lunaires  ont 
leur  enveloppe  fibreuse  épaissie  et  sont  parcourus  par  de  larges  tra- 
vées de  tissu  conjonctif.  11  y  a  infillration  de  petites  cellules  rondes 
sous  l'enveloppe  fibreuse,  dans  les  travées,  autour  des  cellules  ner- 
veuses, et  dans  des  capsules  endothéliales,  dont  des  cellules  sont 
désorientées  par  cet  envahissement.  Au  Nissl,  les  cellules  nerveuses 
ont  l'aspect  laqué;  la  plupart  sont  globuleuses,  en  chromatolyse  avec 
noyau  périphérique.  Les  nerfs  splanchniques  contiennent  peu  de 
grosses  fibres  à  myéline,  et,  sur  les  coupes  transversales,  un  de  leurs 
faisceaux  en  paraît  totalement  dépourvu. 

Dans  un  cas  de  mort  subite  dans  le  collapsus  par  insuffisance  capsu- 
laire  sUraiguë,  causée  par  hémorragie  bilatérale  des  glandes  surré- 
nales1, les  ganglions  solaires  ont  leur  enveloppe  fibreuse  et  leurs 
vaisseaux  très  épaissis.  En  une  région  les  Vaisseaux  paraissent  réunis 
à  l'enveloppe  par  des  travées  conjonctives,  qui  en  irradient  à  la  façon 
des  rayons  d'une  roue.  Les  capsules  endothéliales  sont  normales.  Les 
cellules  nerveuses  sont  très  altérées.  Elles  sont  toutes  laquées,  très 
souvent  globuleuses,  vacuolaires,  fissuraires,  et  à  noyau  périphérique. 
On  voit  quelques  blocs  cellulaires  à  deux  noyaux.  Il  n'y  a  pas  de  neu- 
rophagie. 

On  voit  des  altérations  analogues  dans  l'écorce  et  le  bulbe. 

Ces  altérations  cellulaires  généralisées  du  système  nerveux  ont  les 
caractères  des  lésions  constatées  dans  les  intoxications  aiguës.  Elles 

1.  Laignel-Lavastine.  Société  anatomique,  décembre.  1901,  p.  683. 
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sont  a  rapprocher  des  altérations  décrites  dans  la  moelle  et  l'écorce 
cérébrale  parNageotte  e1  Etthnger  chez  des  animaux  privés  de  leurs 
glandes  surrénales.  « 

Dans  différents  cas  de  syndrome  d' Ad  dis  on  et  de  mélanodermie') 'ai 
examiné  les  ganglions  solaires. 

J'en  ai  déjà  donné  la  description  plus  haut. 

Dans  un  cas  de  cachexie  aiguë  du  paludisme  primaire  avec  hoquet 
rebelle,  Paisseau  et  Lemaire  '  ont  trouvé  les  ganglions  semi-lunaires 
augmentés  de  volume  et  ont  été  frappés  de  l'importance  des  lésions 
cellulaires  qu"ils  présentaient  :  la  chromatolyse^  les  altérations 
nucléaires  et  protoplasmiques  se  retrouvaient  dans  presque  toutes  les 
cellules  ganglionnaires.  Ils  considèrent  que  ces  lésions  expliquent  fort 
bien  h*  hoquet. 

D.  —  Lésions  des  systèmes  sympathiques 
dans  les  affections  mentales. 

Comme  je  le  disais  dans  ma  thèse,  «  les  lésions  du  sympathique  dans 
les  maladies  mentales  ont  été,  depuis  Lobstein,  beaucoup  plus  incrimi- 
nées que  démontrées.  Morel*  faisait  du  délire  émotif  une  névrose  du 
svstème  nerveux  ganglionnaire  viscéral  ;  il  ne  décrivait  pas  de  lésions. 

«  Dans  plusieurs  cas  de  folie  hypocondriaque  ayant  duré  de  longues 
années,  A,  Voisin. dit  avoir  trouvé  des  lésions  dans  les  ganglions  semi- 
lunaires,  mais  les  techniques  étaient  incomplètes.  Les  recherches 
récentes,  avec  les  techniques  d'histologie  fine,  sont  encore  peu  nom- 
breuses. Dans  un  rapport  au  Congrès  de  Grenoble  sur  les  états  anxieux 
dans  les  maladies  mentales,  syndromes  dans  lesquels  les  troubles 
sympathiques  peuvent  et  doivent  être  examinés,  Lalanne  ne  rapporte 
aucune  observation  d'examen  histologique  du  plexus  solaire.  » 

Depuis  1903,  j'ai  réuni  des  documents,  qui  permettent  d'envisager 
l'ensemble  du  sympathique  dans  les  affections  mentales  de  la  façon 
suivante. 

Substratum  de  la  régulation  nerveuse  de  la  nutrition  et  conducteur  de 
la  cénesthésie,  le  sympathique,  par  ses  lésions,  peut  agir  sur  l'encé- 
phale en  modifiant  son  irrigation  sanguine,  en  l'intoxiquant  par  un  vice 
humoral  dû  aux  troubles  des  glandes  sous  sa  dépendance  ou  en  per- 
turbant directement  les  renseignements  de  la  sensibilité  viscérale3. 

1.  J.  Paisseau  et  II.  Lemaire.  La  cachexie  aiguë  du  paludisme  primaire.  Soc.  méd. 
des  Iwp.  15  décembre  1916.  p.  2228  et  p.  22-35. 

2.  Morel,  Du  délire  émotif,  névrose  du  système  ganglionnaire  viscéral.  Arohgén. 
de  méd  .  1866  critiqué  in  :  ./.  de  méd.  ment.,  de  Delasiauve.  4867.  T.  VIF,  pp.  107-118. 

3.  Laignel-Lavastine.  Journal  de  psychologie  normale  et  pathologique,  1907,  n°*  3 
et  4,  et  anatomie  pathol.  du  sympathique  et  des  viscères  dans  les  affections  men- 
tales.   Traité  internat,  de  Psychol.  patliol.  T.  I.  pp.  68:2-708. 
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Dans  ces  conditions,  on  peut  résumer  comme  suit  les  principaux 
faits  connus.  Je  les  réunis  en  trois  groupes  :  débilité  cérébrale,  pertur- 
bations cérébrales  à  prédominance  psychique,  démences. 

A)  Débilité  cérébrale. 

Selon  l'orientation  de  son  hérédité,  on  naît  avec  une  prédisposition 
morbide  de  tel  ou  tel  viscère.  C'est  cette  prédisposition  morbide  du 
cerveau  que  j'appelle  débilité  cérébrale,  plus  compréhensive  que  la 
débilité  mentale,  expression  clinique  qui  n'en  est  qu'un  degré. 

Rentrent  dans  la  débilité   cérébrale,   depuis  les   plus  frappés  jus- 
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Fig.  66.  —  Ganglion  semi-lunaire  de  mélancolique  anxieux.  Figure  publiée 
dans  le  Bulletin  de  la  société  anato/aique.  Juillet  1908. 

qu'aux  quasi-normaux,  les  idiots,  les  imbéciles,  les  débiles,  les  desé- 
quilibrés. 

Par  définition,  ce  sont  des  malformations  du  sympathique  con- 
comitantes des  malformations  du  cerveau  qu'on  peut  trouver  chez  ces 
malades.  Je  ne  connais  aucun  travail  fait  dans  ce  sens. 

B)  Perturbation  cérébrale  à  prédominance  psychique. 

Je  n'ai  aucun  document  anatomique  sur  le  sympathique  des  mania- 
ques. 

Dans  la  mélancolie,  dit  Anglade  l,  on  conçoit  que  les  lésions  des 
conducteurs  nerveux,  particulièrement  celles  du  sympathique,  sont  de 
nature  à  empêcher  les  transports  au  sensorium  des  impressions  péri- 
phériques, dont  l'ensemble  constitue  la  cénesthésie  et  nous  avons  vu 
que  la  mélancolie  dépendait  d'un  trouble  cénesthésique. 

J'ai,  avec  Yigouroux2,  publié  le  cas  d'un  mélancolique  anxieux  avec 


1.  Gilbert  Ballet.  Traité  de  pathologie  mentale,  p.  317. 

2.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine.  Soc.  anat.,  19  juillet  1907,  pp.  577-580. 
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sitiophobic  et  hypocondrie  (fig.  66),  chez  qui  les  ganglions  solaires 
étaient  profondément  sclérosés  et  enflammés.  Le  malade  ne  voulait 
pas  manger,  parce  que,  disait-il,  son  estomac  était  trop  rétréci  et  son 
œsophage  bouché.  Il  n'existait  aucune  lésion  de  ces  viscères.  Je  pense 
que,  dans  ce  cas,  la  lésion  du  plexus  solaire,  par  les  troubles  cénes- 
thésiques  qu'elle  déterminait,  a  orienté  le  délire.  La  lésion  du  sympa- 


Fig.  67.  —  Mélancolie  délirante  hypocondriaque  chez  une  débile  mentale.  Sclérose 
énorme  des  ganglions  semi-lunaires.  Cas  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine.  Soc. 
anatomiqne.  18  octobre  1907. 


thique  paraît  primordiale  dans  cette  dépression  cénesthésique,  et  ce 
débile  cérébral,  sans  lésion  du  sympathique,  n'aurait  pas  déliré  sous 
cette  forme. 

Une  seconde  observation  analogue,  recueillie  avec  A.  Vigouroux1, 
montre  aussi  l'importance  des  lésions  du  sympathique  dans  la  mélan- 
colie et  la  valeur  de  la  localisation  morbide  sur  certains  territoires 
du  sympathique  pour  expliquer  les  caractères  hypocondriaques  du 
délire. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  quarante  ans,  atteinte  de  débilité  mentale 
compliquée  de  mélancolie  avec  idées  hypocondriaques  et  de  suicide. 
Elle  se   plaignait  constamment  de  l'estomac,   pendant   des    années 

1.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine.  Soc.  anal.,  18  oct.  11)07,  pp.  635-637. 
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poussa  des  gémissements  et  ses  préoccupations  sur  sa  santé  l'empê- 
chaient de  travailler.  A  l'autopsie  nous  avons  relevé  une  sclérose 
énorme  des  ganglions  semi-lunaires  (lig.  67). 

Dans  la  mélancolie  pellagreuse,  dontObregiaet  Pitulesco1  ont  étudié 
quatre  cas,  les  altérations  des  ganglions  solaires  sont  en  général  très 
profondes.  Le  tissu  conjonctif  esthyperplasié.  Les  vaisseaux  sont  dégé- 
nérés et  sclérosés.  Les  cellules  nerveuses  sont  raréfiées  et  atrophiées. 
Leur  chromatolyse  est  très  avancée  avec  achromatose  fréquente, 
vacuolisation  du  protoplasma  et  surcharge  pigmentaire. 

Le  réseau  iibrillaire  est  très  lésé.  La  majorité  des  cellules  présente  la 
transformation  granuleuse  des  fibrilles  ou  la  disparition  plus  ou  moins 
complète  du  réseau  fibrillaire. 

Chez  plusieurs  infectés  atteints  de  délire  onirique,  j'ai  vu  des  lésions 
du  sympathique"2.  Il  s'agissait  de  typhoïdiques,  étudiés  plus  haut 
(fig.40)». 

Dans  la  confusion  mentale,  les  lésions  du  sympathique  sont  varia- 
bles. Je  ne  m'occuperai  que  de  la  confusion  mentale  aiguë  ou  subaiguë. 
Dans  la  confusion  mentale  aiguë,  les  lésions  du  sympathique  varient 
selon  qu'il  y  a  ou  non  coexistence  de  polynévrite. 

Dans  la  confusion  mentale  sans  polynévrite,  généralement  par 
insuffisance  hépatique,  le  sympathique,  comme  je  l'ai  montré  ail- 
leurs4, manifeste  anatomiquement  l'auto-intoxication  au  même  titre 
que  les  cellules  nerveuses  du  cortex.  On  y  voit  donc,  sans  lésions  des 
tissus  de  soutien,  des  lésions  dégénératives  de  quelques  cellules  ner- 
veuses :  chromatolyse  centrale  ou  périphérique,  déformation  globu- 
leuse, migration  périphérique  du  noyau,  achromatose  partielle  ou  totale 
et  figures  de  neurophagie  à  côté  de  cellules  normales. 

Quand  la  confusion  mentale  s'accompagne  de  polynévrite,  quand  il 
s'agit  du  syndrome  de  Korsakoff,  les  ganglions  et  les  nerfs  sympa- 
thiques sont  touchés  au  même  titre  que  les  nerfs  cérébro-spinaux. 

Dans  le  délire  aigu,  je  ne  connais  aucune  observation  publiée,  de 
même  que  dans  la  psychose  hallucinatoire  chronique .' 
G)  Démences. 

La  démence  est  une  fin.  La  ruine  est  toujours  la  même,  quel  que  soit 
le  chemin  qui  y  mène.  Toute  démence  est  organique,  car  il  y  a  toujours 
lésion  destructive  ;  seulement,  comme  les  facteurs  qui  la  déterminent 
sont  divers  et  laissent  de  leur  action  des  traces  anatomiques  diffé- 

1.  Obregia  et  Pitulesco.  Studiu  clinico-istologic  asupra  simpaticului  solar  in  boabele 
mintale.  Bucarest,  1909. 

2.  Laignel-Lavastinc.  Le  sympathique  dans  les  infections.  Revue  de  médecine, 
1905,  pp.  389-399. 

3.  P.  12Ï. 

4.  Laignel-Lavastine.  Le  sympathique  chez  les  tuberculeux.  Congrès  de  Reims,  1907 , 
et  Revue  de  Méd.,  10  juin  1908,  p.  155. 
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rentes,  je  diviserai  les  démences  en  trois  groupes  :  la  démence  para- 
lytique, la  démence  organique,  la  démence  précoce. 

Dans  la  paralysie  générale,  les  ganglions  sympathiques  ont  été 
l'objet  de  recherches  importantes. 

On  sait  qu'autrefois  Bonnet  et  Poincaré  ont  fait  jouer  un  rôle  prépon- 
dérant à  leurs  altérations. 

Angiolella1  a  constaté  trois  ordres  de  lésions  :  inflammation  chro- 
nique du  tissu  interstitiel  ;  phénomènes  d'endo-artérite  et  depéri-arté- 
rite  chroniques  ;  dégénérescence  et  nécrobiose  des  cellules  nerveuses. 

Voici  ce  que  j'ai  vu  le  plus  souvent. 

Chez  un  paralytique  mort  après  une  évolution  classique2,  les  gan- 
glions sympathiques  présentent  une  dilatation  vasculaire  considérable  : 
les  artères  et  les  veines  sont  remplies  d'hématies  et  de  pigment  noi- 
râtre ;  les  capillaires,  gorgés  d'hématies,  donnent  l'impression  dune 
infiltration  sanguine  diffuse,  qui  pénètre  jusqu'autour  des  capsules 
endothéliales,  dont  quelques-unes  môme  sont  envahies. 

L'enveloppe  fibreuse,  très  pigmentée,  est  très  épaissie  ;  de  même, 
tout  le  tissu  conjonctivo-vasculaire.  Les  travées  de  sclérose,  où  les 
fibres  sont  mélangées  à  des  blocs  de  pigment  noirâtre,  s'enfoncent  sous 
forme  de  coins  à  l'intérieur  du  ganglion,  dont  elles  accentuent  et  mul- 
tiplient la  lobulation. 

On  note  de  l'infiltration  de  petites  cellules  rondes  sous  l'enveloppe 
fibreuse,  autour  des  vaisseaux  de  petit  calibre  et  des  capsules  endothé- 
liales, dont  beaucoup  ont  perdu  la  netteté  de  leurs  contours. 

Au  Nissl,  dans  les  régions  sclérosées,  les  vaisseaux  pigmentés  don- 
nent l'impression  débranches  de  bois  mort.  Les  noyaux  ganglionnaires 
ont  leurs  cellules  périphériques  tassées  et  rapetissées  et  leurs  cellules 
centrales  inégalement  colorées.  Les  petites  cellules  nerveuses,  très 
nombreuses,  ont  leur  protoplasma  plus  fortement  coloré  à  la  périphérie 
qu'à  la  partie  centrale.  Les  grandes  cellules  nerveuses  sont,  les  unes 
normales,  les  autres  globuleuses,  en  chromatolyse  avec  noyau  péri- 
phérique, quelques-unes  enfin  en  achromatose  et  comme  fusionnées  en 
voie  de  destruction  complète.  Toutes  les  cellules  nerveuses  contiennent 
très  peu  de  pigment.  Ce  fait  est  d'autant  plus  remarquable  que  le 
tissu  conjonctif  est  très  pigmenté  ;  d'ailleurs  la  couleur  n'est  pas  la 
même  ;  le  pigment  cellulaire  est  plus  clair  (marron)  que  le  pigment 
hématique. 

Après  cette  description  d'ensemble  du  sympathique  du  paralytique 
général  et  que  j'ai  figurée  d'après  une  de  mes  préparations  dans  le 


1.  G.  Angiolella.  Sulle  alterazioni  dei  gangliï  del  simpatice  nella  paralisi  progres- 
siva.  Il  manicomio  motlerno,  1894,  nos  1  et  2. 

2.  Laignel-Lavastine.  Thèss,  1903,  Obs.  LX1I. 
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Traité  de  psychologie  pathologique1,  étudions  chacun  de  ses  éléments 
pour  en  préciser  le  déterminisme,  d'après  dix  observations  person- 
nelles. 

Dans  deux  cas  le  degré  de  sclérose  était  tel  qu  il  attirait  immédiate- 
ment l'attention.  Cette  sclérose  interstitielle  accentuée  avec  atrophie 
pigmentaire  était  le  résultat  d'une  évolution  longue  de  la  maladie,  sans 
épisodes  aigus,  chez  deux  hommes  déjà  âgés-. 

Dans  cinq  cas,  la  présence  de  petites  cellules  rondes  et  de  nodules 
infectieux  était  liée  à  l'évolution  rapide  de  la  maladie  chez  des  indivi- 
dus jeunes  ou  à  une  infection  intercurrente  terminale,  comme  chez  un 
homme  *5,  où  des  interprétations  délirantes  de  la  cénesthésie  abdomi- 
nale coïncidèrent  avec  une  diarrhée  dysentériforme  et  une  broncho- 
pneumonie tuberculeuse.  Les  ganglions  solaires,  dont  les  vaisseaux 
étaient  dilatéset  l'enveloppe  fibreuse  épaissie,  avaient  des  nodules 
infectieux  nombreux,  des  capsules  endothéliales  envahies  par  des  cel- 
lules rondes,  et  des  cellules  nerveuses,  les  unes  normales,  les  autres 
en  chromatolyse  légère. 

Ce  fait  montre  qu'une* infection  intercurrente  peut  ajouter  des  nodules 
infectieux  à  la  sclérose  adulte  des  ganglions  sympathiques  et  par  sa 
localisation  sur  tel  ou  tel  territoire  orienter  le  délire.  Mais  le  plus  géné- 
ralement l'infiltration  cellulaire,  infiltration  lymphocy  tique  diffuse  ou 
nodulaire,  doit  être  rapportée  à  une  évolution  subaiguè  de  la  PG  ou  à 
une  ultime  poussée  aiguë  survenue  récemment.  Il  s'agit  presque  tou- 
jours de  syphilitiques  jeunes.  Souvent  les  fibres  nerveuses  du  sympa- 
thique sont  intactes  dans  la  PG. 

Quand  on  trouve,  dans  les  grands  splanchniques  par  exemple,  dimi- 
nution du  nombre  des  petites  fibres  à  myéline,  tombant  de  4  à  5.000  a 
1.700,  on  peut  affirmer  qu'il  s'agit  d'une  association  tabélo -par ahj tique . 
Ainsi,  dans  les  plexus  sympathiques  des  tabéto-paralytiques,  on  trouve 
la  raréfaction  des  fibres  nerveuses  du  tabès  et  1  {inflammation  intersti- 
tielle de  laPG. 

En  conclusion,  dans  le  sympathique  des  PG,  les  lésions  interstitielles 
tendent  vers  la  sclérose  adulte;  elles  s'en  rapprochent  d'aulant  plus 
que  le  paralytique  est  plus  âgé  et  que  la  maladie  a  eu  une  évolution 
plus  longue.  Les  lésions  cellulaires  tendent  vers  l'atrophie  pigmentaire. 
Elles  n'ont  pas  les  caractères  d'altérations  primitives.  Elles  paraissent 
plutôt  secondaires  au  processus  de  sclérose.  Les  lésions  des  fibres 
nerveuses  sont  assez  fréquentes  ;  elles  s'expliquent  par  l'association  du 
tabès  à  la  PG. 

1.  Laignel-Lavastine.  In  Tr.  de  Psychol.  patfio/.,  t.  1,  p.  (>90. 

2.  Id.  Congrès  desaliénistes  et  neurologistes,  Bruxelles,  1903. 

3.  M.  Thèse,  1903.  Obs.  LXÎV,  p.  217. 
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Obregia  et  Pitulesco  '  ont  confirmé  mes  recherches. 

Ils  les  ont  complétées  rjar  de  nouvelles  observations  faites  par  les 
méthodes  de  Gajal  et  de  Bielchowsky. 

C'est  ainsi  que  dans  les  paralysies  générales  à  évolution  aiguë  ils  ont 
vu  toute  la  gamme  des  lésions  du  réseau  fîbrillaire  :  épaississement 
des  fibres,  fragmentation,  état  granuleux,  élargissement,  disparition 
complète  du  réseau. 

Quinze  examens  de  paralysie  générale  à  évolution  chronique  leur  ont 
permis  de  résumer  ainsi  les  lésions  fibrillaires. 

L'altération  la  plus  fréquente  est  l'amincissement  des  fibrilles  avec 
élargissement  du  réseau  ;  parfois  cependant  les  fibrilles  sont  épaissies, 
sinueuses  et  moniliformes.  Moins  fréquente  est  la  transformation  granu- 
leuse totale  du  réseau  fibrillaire.  Il  existe  des  cellules  où  toute  trace 
de  fibrillation  a  disparu  et  où  la  substance  achromatique  se  colore 
en  rouge  brun  diffus  parle  chlorure  d'or.  Plus  résistantes  que  le  corps 
cellulaire,  les  dendrites  sont  variqueuses,  sinueuses,  avec  des  fibrilles 
plus  ou  moins  onduleuses,  épaissies,  moniliformes.  Toutes  les  forma- 
tions péri-cellulaires  :  couronne  dendritique,  nicls,  plexus,  glomérules, 
paraissent  plus  riches  en  fibrilles  que  normalement.  Autour  de  certaines 
cellules  en  voie  de  disparition,  on  remarque  des  ébauches  de  plexus 
néoformés,  dont  les  fibres  fines,  fortement  imprégnées  en  noir,  se  ter- 
minent en  boutons,  anneaux  ou  petites  massues.  On  trouve  toutes  les 
transitions  de  ces  massues  à  de  grosses  boules  homogènes  fortement 
imprégnées.  Obregia  et  Pitulesco  ont  enfin  noté  la  fréquence  des  glo- 
mérules réticulo-fibrillaires,  qu'ils  ont  les  premiers  décrits  (fig.  68;. 

Dans  la  démence  pellagreuse  les  mêmes  auteurs  ont  remarquable- 
ment décrit  les  lésions  solaires,  qui  rappellent  beaucoup  les  lésions 
précédentes.  Je  renvoie  sur  ce  point  spécial  à  leur  mémoire  original2  et 
à  titre  d'exemple,  reproduis  ici  une  de  leurs  micro-photographies  les 
plus  caractéristiques  (fig.  69). 

Dans  les  autres  démences  organiques  les  examens  du  sympathique 
sont  assez  rares. 

Dans  la  démence  épileptique,  Spratling  et  Roswell  Park :<  ont  noté 
l'inflammation  interstitielle  des  ganglions  cervicaux  ;  Obregia  et  Pitu- 
lesco, au  milieu  de  lésions  variables,  ont  remarqué  des  modifications  du 

1.  Obregia  et  P.  Pitulesco.  Sur  l'histologie  du  sympathique  solaire  dans  diffé- 
rentes maladies  mentales.  — Encéphale,  avril  1910,  p.  393. 

2.  Al.  Obregia  et  P.  Pitulesco.  Studiu  clinico-istologic  asupra  simpaticului  solar 
in  boabele  mintale.  Bucarest.  Tipographia  moderna,  1909.  1  vol  in-8  de  74  p.  avec 
37  figures. 

3.  Spratling  et  Roswell  Park.  Trois  obs.  de  sympathectomie  cerv.  bilat.  pour  épi- 
lepsie  ;  notes  sur  les  effets  physiol.  de  la  sec.  du  sympat.  et  sur  les  modifications 
histol.  du  cordon  sympat.  et  de  ses  gangl.  J.  of  Nerv.  and  Ment.  Disease,  1905. 
n«  4,  p.  217. 


ANAT0MIE    PATHOLOGIQUE    DES    SYSTÈMES    SYMPATHIQUES 


213 


réseau  neurofibrillaire  depuis  l'amincissement  des  fibrilles  jusqu'à  leur 
disparition  plus  ou  moins  complète  et  la  vacuolisation  de  la  cellule. 

Dans  la  démence  sénile  \  les  ganglions  sympathiques,  gros  et  blancs, 
ont  l'enveloppe  fibreuse  et  les  travées   conjonctives  épaissies.   Les 


Fig   68.  —  Ganglion  semi-lunaire  de  P.  G.   (d'après  une  microphotographie  d'une 
préparation  au  Bielchowsky  d'Obregia  et  Pitulesco.  Encéphale,  avril  1910,  PI.  III, 

,   «g-  !)• 

Au-dessus  de  la  cellule  nerveuse  située  au  centre  de  la  figure  on  voit  un  gros  glomérule  réticulo- 
fibrillaire,  dont  les  fibrilles  sont  grossières  et  1res  imprégnées.  Ce  glomérule,  situé  à  l'extrémité  d'une 
fibre  afférente,  se  creuse  une  dépression  dans  le  corps  cellulaire. 

vaisseaux  dilatés,  sous  la  forme  de  rubans  sinueux,  se  détachent,  roses 
sur  le  fond  violet,  dans  les  préparations  à  l'hématoxyline-éosine;  leurs 
tuniques  sont  épaisses  et  réfringentes  ;  il  n'y  a  pas  de  petites  cellules 
rondes  autour  des  vaisseaux.  Les  capsules  endothéliales  sont  nor- 
males. Les  cellules  nerveuses,  de  volume  normal  et  remplissant  bien 


Fig.  69.   —  Ganglion  semi-lunaire  de  dément  pellagreux  (d'après  une  microphoto- 
graphie à  l'objectif  à  immersion  d'une  préparation  d'Obregia  et  Pitulesco.  in  :  Stu- 
diu  clinico-istologic  asupra  simpaticului  solar  in  boabele  mintale,  fig.  32). 
Cellule  sympathique  en  neurophagie  avec  prolifération  des  cellules  de  sa  capsule  endotliéliale. 


leurs  capsules,  sont  pigmentées.  Cette  surcharge  pigmentaire  est  leur 
seul  détail  de  structure  anormal.  D'après  Obregia  et  Pitulesco  le  réseau 

1.  Laignel-Lavastine.  Thèse.  1903,  p.  219. 
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fibrillaire,  dans  les  grandes  cellules  est  en  général  conservé,  mais  ses 
fibrilles  sont  pâles  et  minces.  Dans  les  cellules  sympathiques  moyennes 
et  petites  le  réseau  est  plus  ou  moins  altéré  ou  même  disparaît.  Le  plus 
souvent  on  constate  la  transformation  granuleuse  des  fibrilles,  dont  les 
grains  sont  petits  et  pâles.  Dans  les  dendrites  les  fibrilles  sont  mieux 
conservées,  mais  sont  aussi  pâles  et  onduleuses.  Les  dendrites  sont 
amincies;  mais  il  en  existe  encore  quelques-unes  de  volumineuses. 
Les  plexus  pcri-cellulaires  paraissent  plus  richement  doués  de  fibrilles 
que  normalement.  Par  contre  on  rencontre  rarement  des  fibres  et  des 
ébauches  de  plexus  de  néo-formation  autour  des  cellules  en  voie  de 
disparition.  Des  terminaisons  en  boules  de  Cajal,  avec  massues,  bou- 
tons et  anneaux,  sont  fréquentes. 

En  général,  dans  la  démence  précoce^  les  ganglions  sympathiques 
ont  leur  enveloppe  fibreuse  épaissie  et  envahie  de  noyaux,  de  même 
que  les  travées  conjonctives.  Les  vaisseaux  dilatés  ont  leurs  parois 
épaissies,  entourées  de  petites  cellules  rondes  ;  d'abondantes  hématies 
sont  épanchées  entre  les  capsules  endothéliales.  Les  cellules  ner- 
veuses, pâles,  pigmentées,  à  noyau  souvent  périphérique,  ont  des 
granulations  chromatiques  persistantes,  mais  poussiéreuses. 

Chez  quatre  déments  précoces,  Obregia  et  Pitulesco  ont  confirmé 
dans  son  ensemble  cette  description.  Ils  ont  insisté  sur  les  modifications 
du  réseau  neurofibrillaire.  Les  grandes  cellules  à  type  réticulé  ont 
leurs  fibrilles  pâles  et  fines  ;  les  fibrilles  dendritiques,  «bien  que  pâles, 
sont  normales.  Dans  les  cellules  de  taille  moyenne  et  petite  le  réseau 
a  ses  mailles  élargies  d'aspect  vacuolaire.  Les  fibrilles  persistantes 
sont  irrégulières,  moniliformes.  Dans  les  cellules  de  type  pseudo-fas- 
ciculé,  on  constate  une  réduction  du  réseau  fibrillaire  beaucoup  plus 
avancée  dans  le  corps  cellulaire  que  dans  les  dendrites.  Enfin  des 
petites  cellules  sympathiques  ont  perdu  toute  trace  de  fibrillation  et 
sont  bourrées  de  pigment. 

Chez  un  excité  hébéphrénique  mort  phtisique  avec  pleurésie  double, 
les  lésions  des  ganglions  semi-lunaires  étaient  maxima  au  pôle  supé- 
rieur, près  du  nerf  splanchnique  intéressé  dans  le  processus  inflamma- 
toire pleural.  Les  plexus  péri-cellulaires  étaient  beaucoup  plus  riches 
en  fibres.  Ils  avaient  l'aspect  de  plexus  de  néo-formation,  avec  fibres 
fines,  noires,  très  sinueuses,  terminées  par  des  boules  piriformes 
d'accroissement.  La  prédominance  de  ces  plexus  au  pôle  splanchnique 
semble  bien  être  en  relation  avec  les  lésions  des  nerfs  splanchniques 
dans  leur  trajet  sous-pleural. 

L'analyse  des  lésions  assez  complexes  des  ganglions  solaires  des 
déments  précoces  montre  qu'il  est  difficile  de  distinguer  ce  qui  appar- 

1.  Laignel-Lavasline.  Thèse,  1903,  p.  l'ix. 
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tient  au  processus  chronique  de  la  D.  P.  et  ce  qui  dépend  des  proces- 
sus inflammatoires  concomitants. 

En  dehors  des  lésions  grossières  comme  l'hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif,  l'épaississement  des  parois  des  vaisseaux,  l'atrophie  de  cer- 
taines cellules  sympathiques,  leur  rétraction  dans  la  capsule  endothé- 
liale,  leur  chromatolyse,  leur  surcharge  pigmentaire,  l'amincissement 
du  réseau  fibrillaire,  la  fragmentation  des  trabécules  avec  élargisse- 
ment du  réseau,  allant  jusqu'à  la  vacuolisation  vraie  du  protoplasma, 
ésions  qui  appartiennent  à  un  processus  chronique,  les  autres  lésions 
habituellement  rencontrées,  telles  que  l'infiltration  leucocytaire  des 
ganglions,  l'augmentation  de  volume  des  cellules  sympathiques  avec 
chromatolyse,  excentricité  et  déformation  du  noyau,  l'épaississement, 
la  fragmentation,  la  désintégration  granuleuse  des  neurofibrilles  jusqu'à 
leur  disparition  plus  ou  moins  complète,  paraissent  dépendre,  en  pro- 
portions variées  selon  les  cas,  du  processus  général  générateur  de  la 
D.  P.  et  des  infections  à  évolution  plus  ou  moins  aiguë  concomitantes. 

Cependant  on  peut  conclure  que  les  ganglions  sympathiques,  quoique 
très  différents  par  l'âge  des  sujets,  ont  en  général  dans  les  démences 
la  môme  sclérose  conjonctive  et  une  pigmentation  plus  ou  moins  mar- 
quée des  cellules  nerveuses. 


CHAPITRE  VI 
RÉSUMÉ  ANATOMIQUE 


Je  pense  avoir  mis  en  évidence,  clans  les  pages  qui  précèdent,  la  pos- 
sibilité de  distinguer  par  les  méthodes  histologiques  actuelles,  dans  le 
sympathique  de  l'homme,  l'aspect  normal  de  l'aspect  pathologique. 

L'étude  morphologique  successive  des  éléments  et  des  systèmes 
sympathiques  à  l'état  normal  et  pathologique  nous  a  montré  que  le 
sympathique  ne  pouvait,  pas  plus  dans  sa  structure  et  son  architecture 
que  dans  ses  réactions,  être  séparé  du  reste  du  système  nerveux  et  que 
le  déterminisme  de  ses  lésions  dépendait  des  lois  générales  de  l'anato- 
mie  pathologique. 

Cette  donnée  anatomique  peut  désormais  nous  servir  de  base 
pour  l'étude  physiologique,  normale  et  pathologique,  du  système  sym- 
pathique. 


DEUXIEME  PARTIE 
LES  TROUBLES  FONCTIONNELS 


CHAPITRE  PREMIER 
BUT,   MÉTHODE  ET  DIVISION 

La  physiologie  pathologique  du  sympathique  n'est  que  l'application 
des  recherches  physiologiques  à  l'interprétation  des  faits  patholo- 
giques. Ces  recherches  sont  innombrables.  Rien  que  leur  historique 
remplirait  ce  volume.  Je  rappelle  seulement  les  œuvres  fondamentales 
de  Claude  Bernard,  Rrown-Séquard,  Vulpian  l,  François  Franck  -,  Dastre 
et  Morat3,  Morat  et  Doyon  -,  Gley  5,  etc.,  aujourd'hui  classiques,  et  les 
travaux  étrangers  deLangley6,  Eppinger  et  Hess  7,  Gaskell8,  L.-R.  Mill- 
ier9, auxquels  je  renvoie. 

Je  n'indiquerai  que  les  points  de  physiologie  pathologique  indispen- 
sables à  la  compréhension  de  la  clinique. 

Je  désire,  avant  tout,  montrer  le  rapport  existant  entre  le  siège  ana- 
tomique  d'une  lésion  irritative  ou  destructive  du  sympathique  et  le 
syndrome  sympathique  expérimental  correspondant 10. 

J'ai,  dans  ce  but,  poursuivi  un  certain  nombre  d'expériences,  qui 
sont  exposées  ailleurs  et  dont  j'ai  décrit  la  technique  dans  ma  thèse. 

1.  Vulpian.  Les  vaso-moteurs. 

2.  François  Franck.  Grand  sympathique  (physiologie).  Dict.  Dechambre. 

3.  Dastre  et  Morat.  Recherches  sur  le  syst.  nerv.  vaso-moteur.  1884. 

4.  Morat  et  Doyon.  Physiologie,  passim  et  surtout  :  Fonctions  d'innervat. 

5.  Gley.  Traité  de  physiol. 
0.  Langley. 

7.  Eppinger  et  Hess.  Zeitsck.  f.  Klin.  Méd.  1909.  LXVIII.  3-4. 

8.  Gaskell.  The  involuntary  nervous  System.  Longmans.  Londres,  1916,  178  p. 

9.  L.-R.    Millier.    Das  végétative  Nervensystem.  Springer,   Berlin.    1920,  299   p. 

10.  Laignel-Lavastine.  Plan  général  delà  pathol.  du  syst.  nerv.  svmpathique.  R. 
de  méd.  1903,  p.  521. 
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Les  fonctions  sympathiques  sont  centripètes  et  centrifuges;  les  cen- 
tripètes constituent  la  cénesthésie  (xoévoç  commun,  a&rÔT.fftç  sensation)  ; 
les  centrifuges  sont  lisso-motrices  et  secrétaires  ;  leur  fonctionnement 
normal  permet  Yeutrophie  des  tissus  ;  leurs  perturbations  peuvent 
entraîner  une  mauvaise  nutrition  des  tissus,  c'est-à-dire  des  troubles 
trophiques  ;  néanmoins  rien  dans  ces  mécanismes  n'autorise  à  admettre 
l'existence  indépendante  de  nerfs  trophiques. 

Connaissant  l'anatomie  du  sympathique,  système  de  conducteurs  et 
de  centres  réflexes  relativement  autonomes,  mais  hiérarchisés,  on 
déduit  que  les  perturbations  fonctionnelles,  qu'on  doit  pour  l'analyse 
diviser  en  diverses  catégories  correspondant  aux  différentes  fonctions 
sympathiques,  sont  le  plus  souvent  sous  la  dépendance  de  troubles 
localisés  qu'on  peut  reproduire,  pour  la  plupart,  expérimentalement. 
Après  avoir  indiqué  comment  on  peut  concevoir  Yanatomie  fonction- 
nelle du  sympathique  et  envisager  dans  leur  ensemble  les  fonctions 
sympathiques  et  leurs  perturbations,  je  montrerai  comment  ces  fonc- 
tions peuvent  être  troublées  par  des  lésions  localisées  grossières,  par 
des  pe?'versions  humorales  et  par  des  affinités  morbides. 

Mais  auparavant,  en  raison  des  schématisations  excessives  sur  la 
sympathicotonie  et  la  vagotonie,  issues  des  recherches  originales 
d'Eppinger  et  Hess,  qui  n'ont  fait  qu'accentuer  la  division  du  système 
nerveux  autonome l,  déjà  indiquée  par  Langley,  je  débuterai  par  un 
chapitre  de  physio-pathologie  générale  avant  de  passer  en  revue  Vana- 
tomie  fonctionnelle  du  sympathique,  les  fonctions  sympathiques  en 
général  et  leurs  perturbations,  la  physiologie  topographique  du  sym- 
pathique et  les  syndromes  sympathiques  expérimentaux,  les  variations 
fonctionnelles  et  perturbations  de  l'irritabilité  sympathique  d'origine 
extérieure,  psychique  ou  humorale,  la  physiopathologie  histo-chi- 
mique  du  sympathique,  V irritabilité  sympathique  fonction  des  sécré- 
tions internes  et  dans  le  choc,  les  syndromes  sympathiques  colloïdo- 
clasiques  par  affinités  électives. 

1.  Pour  Langley  le  système  nerveux  autonome  répond  à  ce  qui  n'est  pas  le  sys- 
tème nerveux  volontaire.  Dans  sa  pensée  le  sympathique  nest  donc  qu'une  partie 
du  système  autonome,  tandis  que  pour  Eppinger  et  Hess  le  système  autonome  forme 
un  système  antagoniste  du  sympathique, 
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CHAPITRE  II 
PHYSIO-PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 


Pour  comprendre  la  physio-pathologie  générale  du  système  végétatif 
ou  sympathique,  il  faut  s'évader  des  divisions  anatomiques  et  penser 
vraiment  physiologiquement. 

Le  point  de  départ  peut  en  être  l'étude  de  la  différenciation  chimique 
du  système  nerveux.  A  mesure  que  la  morphologie  des  êtres  se  perfec- 
tionne la  complexité  chimique  de  leur  système  nerveux  s'accroît. 
A. -Pi.  Moore  *  a  montré  que  chez  les  actinies  et  les  cœlentérés,  qui 
n'ont  qu'un  système  nerveux  en  réseau  diffus,  la  strychnine,  la  caféine 
et  le  camphre  ne  produisent  pas  d'excitation.  Déjà  chez  les  astéries, 
qui  ont  une  ébauche  de  système  nerveux  central  et  des  nerfs,  la  strych- 
nine à  forte  concentration  exerce  son  action  caractéristique.  La  caféine 
et  le  camphre  n'agissent  comme  excitants  que  lorsque  la  différencia- 
tion des  éléments  histologiques  du  système  nerveux  est  accomplie, 
c'est-à-dire  chez  les  crustacés  et  les  mollusques  céphalopodes.  Chez  le 
poulpe  fraîchement  éclos  la  caféine  détermine  un  excès  d'irritabilité 
des  ganglions  cérébraux  ;  l'atropine  produit  des  spasmes  des  tenta- 
cules et  du  manteau,  mais  inhibe  l'activité  des  chromatophores.  Le 
camphre  agit  électivement  sur  le  système  nerveux  de  la  crevette, 
paralysant  les  éléments  qui  commandent  la  nage  en  arrière  et  excitant 
ceux  qui  président  à  la  propulsion.  La  différenciation  chimique  est 
donc  manifeste  chez  ces  animaux  ;  mais,  comme  le  fait  remarquer 
Moore,  l'atropine  ne  se  classe  pas  dans  la  catégorie  de  la  strychnine, 
de  la  caféine,  du  camphre  ;  l'atropine  agit  comme  excitant  dès  qu'il  y  a 
un  système  nerveux.  Il  semble  dès  lors,  peut-on  dire,  que  l'atropine 
soit  apte  à  se  combiner  avec  un  constituant  fondamental  de  toute  cel- 
lule nerveuse,  alors  que  la  strychnine,  la  caféine  et  le  camphre  ne 
peuvent  entrer  en  combinaison  qu'avec  des  molécules  neuroniques 
répondant  à  une  organisation  supérieure. 

Cette  irritabilité  chimique  élective  des  divers  éléments  du  système 
nerveux  me  paraît  pouvoir  expliquer  les  actions  antagonistes  dans  le 
système  nerveux  régulateur  des  fonctions  de  nutrition  ou  sympathique 

1.  A.-R.  Moore,  Différenciât,  chiner,  du  syst.  nerv.  chez  les  invertébrés.  Procee- 
dings  of  the  national  Academy  of  Se.  of./he  U.  S.  of  America.  III,  N°  10  pp.  598-602, 
oct.  1917.  An.  R.  .V.  1921.  N.  1.  p.  140. 
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d'après  ma  définition,  sans  faire  intervenir  une  dichotomie  de  nerfs 
antagonistes  morphologiquement  distincts,  dont  la  théorie  dans  beau- 
coup de  cas  ne  coïncide  pas  avec  la  réalité. 

Gomme  l'a  montré,  en  effet,  1.  Spadolini1,  la  question  de  l'innervation 
viscérale  n'est  pas  du  tout  physiologiquement  résolue. 

Aussi  après  avoir  fait  une  revue  critique  de  ce  qui  a  été  publié  sur  le 
déterminisme  des  actes  antagonistes  s'accomplissant  dans  les  appa- 
reils involontaires  comme  dans  ceux  de  la  vie  de  relation,  Spadolini 
s'est  efforcé  de  mettre  en  lumière  expérimentalement  la  façon  dont  les 
antagonismes  s'exécutent  par  rapport  aux  fonctions  complexes  de  la 
vie  végétative. 

Ses  résultats  ne  confirment  pas  l'opinion  classique.  Les  actions 
antagonistes,  qui  constituent  la  base  des  processus  de  régulation  dans 
les  organes  de  la  vie  végétative,  ne  se  sont  pas  montrés  dans  ses 
recherches  comme  régies  par  deux  sortes  de  fibres  nerveuses  prove- 
nant de  deux  segments  différents  du  système  nerveux  ;  bien  au  con- 
traire les  fibres  régulatrices  d'un  organe  ont  paru  toutes  issues  du 
même  système  autonome. 

Le  grand  sympathique  et  ce  qu'on  a  appelé  le  système  crânien  se 
sont  montrés  capables  d'exercer,  chacun  pour  son  compte,  sur  les  cel- 
lules des  tissus  involontaires  soumis  à  leur  action,  indifféremment  des 
processus  opposés  d'excitation  et  d'arrêt. 

Des  faits  analogues  avaient  déjà  été  vus  par  beaucoup  de  physiolo- 
gistes, mais  leur  importance  relativement  à  la  physiologie  générale 
du  système  nerveux  n'avait  pas  été  assez  mise  en  relief. 

C'est  ainsi  qu'en  1914,  quelques  jours  avant  la  guerre,  Doyon2  était 
revenu  sur  l'intérêt  de  la  variabilité  des  résultats  de  l'excitation  du 
vague  selon  l'état  antérieur  de  l'animal.  On  sait  que  la  pilocarpine  crée 
une  condition  favorable  à  la  démonstration  de  l'existence  de  fibres  inhi- 
bitrices.  Chez  le  chien  l'excitation  du  bout  périphérique  du  vague  pro- 
duit la  contraction  de  l'estomac  dans  les  conditions  ordinaires.  Or 
en  1895,  Doyon  avait  vu  que  deux  excitations  consécutives  du  bout 
périphérique  du  vague  ont  des  effets  absolument  différents  si  dans  l'in- 
tervalle une  injection  de  pilocarpine  d'un  à  plusieurs  centigrammes  a 
été  pratiquée  dans  les  veines.  De  motrice  l'influence  du  vague  devient 
suspensive. 

Paul  Bert  a  démontré  que,  normalement,  l'excitation  périphérique  du 
vague  chez  le  chien  provoque  une  augmentation  du  tonus  des  muscles 
bronchiques.  Or  Doyon  a  constaté  qu'après  la  pilocarpine  la  même 
excitation  provoque,  au  contraire,  une  diminution  du  tonus  bronchique. 

1.  Spadolini  I.  Les  act.  antagonistes  dans  les  syst.  autonomes.  Arch.  di. 
Fisiol.  XV,  f.  1-1  p.  168,  nov.  1916,  janv.  1917. 

2.  Doyon.  Fibres  broncho-dilatatrices.  Soc.  de  biol.,  27  juin  1914,  p.  196. 
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Gomme  conséquence  de  ses  constatations,  analogues  à  celles  de 
Doyon,  Spadolini  propose  de  considérer  ladouble  innervation,  dont  sont 
pourvus  la  plupart  des  appareils  de  la  vie  végétative,  comme  liés  à  la 
régulation  et  à  la  coordination  de  manifestations  fonctionnelles  quali- 
tativement différentes.  Ainsi,  d'après  Spadolini,  le  contrôle  de  la  fonc- 
tion fondamentale  de  l'élément  contractile  lisse  (péristaltisme  pour 
l'intestin,  miction  pour  la  vessie)  appartiendrait  au  parasympathique, 
tandis  que  la  position  statique  du  tonus  serait  régie  dans  ces  mêmes 
tissus  par  le  grand  sympathique  Le  premier  agit  quand  il  est  besoin 
d'une  réaction  relativement  rapide  et  fincmentlocalisée,  le  second  pré- 
vaut quand  il  faut  une  réponse  tonique  et  généralisée,  si  bien  que  le 
système  cérébro-spinal  manifesterait  une  activité  plus  finement  disert 
minative  que  celle  qui  peut  être  attribuée  au  système  ganglionnaire. 
Par  sa  qualité  motrice  le  vague  (et  ses  homologues  dans  la  théorie 
d'Eppinger  et  Hess  :  systèmes  crànial  et  sacré)  ferait  donc  bien  partie 
du  système  cérébro-spinal.  Il  remplirait  vis-à-vis  de  la  musculature 
lisse  le  même  rôle  que  les  autres  nerfs  cérébro-spinaux  vis-à-vis  de  la 
musculature  striée. 

En  effet,  comme  l'a  schématisé  Piéron1,  le  mécanisme  du  tonus 
musculaire  strié  serait  double  et  sur  un  fond  continu  de  tonus  sym- 
pathique à  peine  oscillant  varie  dans  d'énormes  proportions  le  tonus 
cérébro-spinal  tellement  prépondérant  qu'on  peuteroire  qu'il  est  unique. 

Ayant  ainsi  démontré  que  des  excitations  de  caractère  différent 
agissent  diversement  sur  le  mécanisme  réceptif  des  organes  involon- 
taires, Spadolini  admet  que  la  réaction  de  ces  tissus  dépend  de  trois 
facteurs  :  1°  de  la  quantité  du  matériel  stimulant  libéré  par  l'organe 
intermédiaire,  selon  l'intensité  et  la  fréquence  du  stimulus  ;  2°  du  rap- 
port existant  à  ce  moment  précis  entre  le  matériel  réceptif  de  caractère 
inhibiteur  et  celui  de  caractère  excito-moteur,  ainsi  que  de  leur  degré 
de  «  responsivité  »;  3°  de  la  plus  ou  moins  grande  affinité  pour  la 
substance  stimulée,  à  conditions  égales,  du  matériel  inhibiteur. 

Étant  donné  la  variabilité  illimitée  de  ces  trois  facteurs  il  est  clair 
que,  selon  les  circonstances,  il  peut  y  avoir  des  réactions  de  toutes  les 
valeurs  possibles  dans  un  sens  et  dans  l'autre,  et  en  fait  c'est  ce  que 
j'observe  journellement  chez  la  plupart  des  névropathes,  qui  se  carac- 
térisent par  la  faiblesse  irritable  de  leur  système  nerveux  végétatif. 

Tout  ceci  tend  à  confirmer  l'idée  mère  de  Spadolini,  partagée  parBard 
et  Daniélopolu,  à  savoir  que  les  phénomènes  antagonistes  d'excita- 
tion et  d'arrêt  ne  sont  pas  régis  par  des  fibres  différentes  de  nature  ;  ils 
sont  tous  sous  la  dépendance  des  conditions  déterminées  par  l'impul- 
sion nerveuse  sur  le  système  intermédiaire  et  aussi  des  conditions  de 

i.  Piéron  (H.).  R.  N.  1920.  pp.  986-1011. 
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l'appareil  réceptif  de  la  cellule.  Cette  idée  rentre  dans  la  grande  tradi- 
tion de  la  physiologie  française,  comme  l'a  rappelé  J.  Camus1. 

On  retrouve  la  môme  idée  dans  une  observation  de  Keith  Lucas2  sur 
les  «  optimal  stimuli  »,  où  il  montre  l'importance  de  l'excitation  optima 
relativement  à  l'état  de  l'élément  excité.  Langley  insiste  sur  les  mêmes 
faits  dans  son  chapitre  récent  sur  les  effets  réversifs  des  drogues  rela- 
tives aux  systèmes  ortho  et  parasympathiques. 

Camus  écrivait  en  effet  :  «  L'affinité  des  parties  du  système  nerveux 
organique  pour  des  substances  chimiques  exogènes  ou  endogènes  est 
un  fait  de  haute  importance;  mais,  contrairement  à  ce  qu'on  avait  cru 
tout  d'abord,  il  ne  suffit  pas  à  établir  une  division  satisfaisante  du  sys- 
tème neuro-organique.  Quelques  notions  de  physiologie  générale  peu- 
vent expliquer  certaines  divergences  dans  les  résultats  obtenus  par  les 
différents  auteurs  et  parfois  par  le  môme  auteur.  Je  fais  allusion  à  deux 
conditions  essentielles,  qu'on  oublie  parfois  :  1°  Yétat  fonctionnel  des 
organes;  2°  Yétat  des  centres  au  moment  où  telle  excitation  chimique 
ou  physique  est  produite.  Les  physiologistes  savent  que,  suivant  qu'un 
organe  est  en  réplétion  ou  en  vacuité,  contracté  ou  dilaté,  en  sécrétion 
ou  au  repos,  etc.,  la  même  excitation  donnera  des  effets  différents,  par- 
fois inverses.  Les  centres  ont  des  rythmes  propres  :  les  uns  fonctionnent  à 
périodes  courtes  :  respiration  ;  d'autres  à  périodes  plus  longues  :  vaso- 
moteurs  ;  d'autres  à  périodes  très  longues  :  menstruation  par  exemple 
(que  celle-ci  dépende  directement  de  centres  ou  qu'elle  soit  déclanchée 
par  une  sécrétion  interne,  dépendant  elle-même  d'un  centre,  le  méca- 
nisme général  reste  le  même)  ;  certains  centres  sont  dénués  de  rythme 
et  ne  fonctionnent  qu'éventuellement  par  une  excitation  appropriée 
(centre  de  la  déglutition)  ;  d'autres  ne  fonctionnent  qu'exceptionnelle- 
ment, ce  sont  en  quelque  sorte  des  centres  de  secours  (centre  du 
vomissement,  de  la  toux).  Les  résultats  des  excitants  ne  doivent-ils  pas 
varier  avec  la  période  du  rythme  dans  laquelle  ils  interviennent  ?  C'est 
en  partant  de  la  constatation  de  ces  rythmes  qu'en  1911  dans  ce  jour- 
nal, j'ai  supposé  l'existence  de  centres  régulateurs  des  fonctions  psy- 
chiques ;  je  considérais  d'ailleurs  ces  centres  régulateurs  comme  appar- 
tenant eux-mêmes'à  la  vie  organique  :i.  » 

Cette  alternance  d'action  est  tout  à  fait  générale.  Elle  domine  la  vie 
de  relation  comme  la  vie  organique.  A  ce  point  de  vue  je  suis  heureux 
de  me  trouver  d'accord  avec  L.  Bard,  de  Strasbourg. 

L'alternance  d'action,  que  Bard v  a  montrée  enjeu  entre  les  centres 

1.  J.  Camus.  Revue  annuelle  de  neurol.  Paris  médical,  lor  oct.  1921,  p.  259. 

2.  keith  Lucas.  J.  of  r/u/siol.,  XXXIV,  p.  372  et  XXXV,  p.  103,  1906. 

3.  Langley.  Anat.  of  Aulon.  nerv.  sysl.,  \,  p.  37  et  93. 

4.  L.  Bard.  De  l'action  simultanée  de  signe  contraire  des  excitations  sensorielles 
sur  les  deux  hémisphères.  Hev.  Neurol.  mai  1920,  p.  424. 
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rotateurs  et  inclinateurs  de  la  tète  et  du  tronc  de  sens  contraire,  se 
retrouve  avec  les  mômes  besoins  et  les  mêmes  lois  entre  les  centres 
fléchisseurs  et  les  centres  extenseurs  des  membres  et  d'une  manière 
très  générale  entre  les  centres  de  tous  les  groupes  musculaires  antago- 
nistes, qui  sont  à  la  base  de  toutes  les  fonctions  de  l'appareil  loco- 
moteur. 

«  Il  est  légitime,  ajoute  Bard,  d'étendre  cette  loi  au  système  végéta- 
tif lui-même  ;  il  est  manifeste,  en  effet,  que  toutes  les  lonctions  orga- 
niques, celles  qui  dépendent  du  pneumogastrique  et  du  grand  sympa- 
thique, comme  celles  qui  relèvent  du  système  cérébro-spinal,  sont  en 
réalité  assurées  par  l'entrée  en  action  alternative,  suivant  des  rythmes 
qui  dépendent  des  fonctions  considérées,  d'appareils  périphériques  à 
action  antagoniste^  la  systole  et  la  diastole  des  cavités  cardiaques,  les 
sphincter  et  les  expulseurs  des  organes  viscéraux  sont  en  somme 
les  analogues  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs  de  l'appareil  locomo- 
teur volontaire. 

«On  peut  concevoir  que  dans  tous  les  domaines  il  ri  y  a  pas  à  pro- 
prement parler  des  centres  excitateurs  et  des  centres  inhibiteurs,  mais 
simplement  des  centres  antagonistes,  qui  exercent  tour  à  tour  la  fonc- 
tion excitatrice  ou  inhibitrice  suivant  la  phase  du  cycle  qui  est  en 
jeu,  à  chaque  moment  donné  de  V exercice  de  leur  fonction  ». 

Cette  manière  de  concevoir  le  mécanisme  des  actions  d'arrêt l  et  de 
séparer  les  kinésies  négatives  des  inhibitions  est  plus  claire  que  les 
théories  de  Bayliss  et  Gaskell. 

Bayliss  pense  que  la  clef  de  la  question  de  l'inhibition  se  trouve  dans 
les  phénomènes,  qui  ont  pour  siège  la  membrane  «  synaptique  »,  mem- 
brane articulaire  da  neurone,  dans  lequel  s'arrête  l'action  du  nerf  d'arrêt; 
la  perméabilité  ou  l'imperméabiliré  de  cette  membrane  à  l'influx  ner- 
veux expliquerait  le  passage  de  l'excitation  motrice  ou  l'inhibition. 

Gaskell  place  à  l'origine  de  l'inhibition  la  production  locale  ou  à  dis- 
tance de  substances,  agissant  à  la  façon  des  toxiques,  et  qu'il  appelle 
métabolites. 

Pour  Bard-  «  les  fonctions  de  nutrition  se  répartissent  en  trois 
groupes:  le  premier  utilise  les  appareils  musculaires,  le  second  assure 
le  fonctionnement  des  appareils  sécrétoires,  le  troisième  règle  le  méta- 
bolisme. Ces  trois  groupes  présentent  un  fonctionnement  de  caractère 
pendulaire ,  c'est-à-dire  constitué  par  l'alternance  de  deux  phases  de 
signe  contraire  complémentaires  l'une  de  l'autre  et  résultant  d'oscilla- 
tions autour  d'une  position  de  repos.  Dans  cette  conception  il  n'y  a  pas 
de  centres  spécialisés  pour  l'excitation  et  pour  l'inhibition.  Tous   les 

1.  Bard.  R.  N.,  lév.  1922. 

2.  Bard  L.  Physiol.  gén.  norm.  et  pathol.  des  dispositifs  récepteurs  périphériques 
et  des  voies  centripètes  du  sympathique.  Ann.  de  méd.,.  1922,  n°  (i. 
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centres  fonctionnels  sont  excito-moteurs  ;  c'est  ce  qu'indique  le  rôle' 
antagoniste  réciproque  qu'exercent  l'un  par  rapport  à  l'autre  les  deux 
centres  couplés  d'une  même  fonction.  Les  divers  étages  sympathiques 
paraissent  être  de  véritables  centres  régionaux  jouissant  d'une  certaine 
autonomie  ». 

Ces  idées  répondent  si  bien  à  la  réalité,  et  la  systématisation  d'Ep- 
pinger  et  Hess  est  à  un  tel  degré  trop  rigide  que  de  tous  côtés  se  sont 
levées  contre  elle  des  critiques  légitimes. 

Enfin  c'est  Latarjet1  qui,  au  nom  de  l'anatomo-physiologie  de  l'es- 
tomac, montra  l'autonomie  de  la  régulation  gastrique  et  écrit  :  1  an- 
tagonisme du  vague  et  du  sympathique  n'est  peut-être  que  la  double 
modalité  d'un  système  unique. 

Tout  récemment  c'est  Daniélopolu  et  Carniol  -,  qui,  constatant  Yam- 
photropisme  de  l'ésérine  agissant  sur  l'homme  normal  en  deux  phases, 
l'une  précoce  et  fugace  sympathicotrope,  l'autre  tardive  et  prolongée 
vagotrope,  concluent  que  l'action  de  l'ésérine  sur  les  phénomènes 
cardio-vasculaires  dépend  du  tonus  respectif  du  vague  et  de  l'ortho- 
sympathique. 

Ainsi  un  milligramme  d'ésérine,  qui  produit  la  plupart  du  temps  chez 
l'homme  normal  une  accélération  nette  du  cœur  et  une  élévation  de  la 
pression  artérielle,  n'a  presque  aucune  action  sympathicotrope  chez  les 
vagotoniques.  Mais  le  phénomène  n'est  pas  général  et  varie  selon  l'or- 
gane examiné.  C'est  la  preuve  d'une  régulation  viscérale  locale  et 
relativement  indépendante. 

Ces  faits  démontrent  que  les  syndromes,  dénommés  vagotonie  et 
sympathicotonie,  ne  répondent  pas  à  un  phénomène  général  portant  sur 
tous  les  organes.  «Nous  devons  admettre,  concluent  Daniélopolu  et  Car- 
niol, l'idée  de  la  vagotonie  et  de  la  sympathicotonie  locale  modifiant 
dans  un  sens  ou  dans  l'autre  l'équilibre  des  deux  systèmes  antago- 
nistes. Beaucoup  de  cas,  que  nous  appelons  communément  vagotonie 
et  sympathicotonie,  répondent  en  réalité  à  un  état  d'hypertonie  de  tout 
le  système  végétatif,  qui  prédomine  dans  un  organe  sur  le  sympathique, 
dans  l'autre  sur  le  parasympathique.  » 

L'idée  est  exacte,  mais  dans  son  expression  je  préfère  remplacer 
hypertonie  par  hyperexcitabilité. 

Mon  collaborateur  J.  Tinel  et  mon  élève  Santenoise  étudient  depuis 
plusieurs  années  les  variations  de  la  vagotonie  selon  de  multiples 
facteurs,  son  expression  dans  l'épreuve  positive  del'hémoclasie  diges- 

1.  Latarjet  et  Pierre  Wertheimer.  L'énerv.  gastrique,  données  exp.,  déduct.  clin. 
J.  de  méd.  de  Lyon,  5  nov.  1921,  pp.  1289-1302. 

2.  D.  Daniélopolu  et  A.  Carniol.  Act.  cardio-vascul.  de  l'ésérine  chez  l'homme 
normal.  Soc.  de  biol.  Réun.  roumaine,  3  nov.  1921,  C.  li.  1922.  N°  2,  p.  86.  — Act.  de 
lésérine  chez  les  vagotoniques  et  les  sympathicotoniques,  kl.  p.  88. 
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tive,  son  rôle  nécessaire  dans  le  déterminisme  de  nombreux  syndromes 
sympathiques,  urticaire,  migraine,  anxiété,  et  son  caractère  souvent 
fragmentaire  et  régional  selon  le  moment  chez  le  même  individu. 
Ces  recherches  viennent  à  l'appui  de  mon  opinion,  assise  depuis  1914 l 
sur  des  observations  et  des  expériences  cliniques,  que  la  dichotomie 
d'Eppinger  et  Hess,  qui  accentue  la  division  si  commode  de  Langley  du 
système  autonome,  a  un  intérêt  pratique,  car  elle  a  codifié  les 
épreuves  chimiques  d'investigation  du  sympathique  et  permet  facile- 
ment de  classer  les  faits  sous  des  épithètes,  qui  ont  fait  fortune,  de 
vagotonie  et  de  sympathicotonie. 

Dans  leur  mémoire  aujourd'hui  classique2  Eppinger,  Falta  et  Rudin- 
ger  insistent  longuement  sur  l'antagonisme  du  système  sympathique 
et  de  ce  qu'ils  appellent  le  système  autonome  \  en  prenant  ce  terme 
dans  le  sens  du  parasympathique  de  Langley. 

N.  Pende,  critiquant  cette  doctrine  de  la  vagotonie  d'Eppinger  et 
Hess,  a  montré  qu'il  est  impossible  de  tracer  des  limites  entre  la  vago- 
tonie et  la  sympathicotonie,  qui  sont  souvent  associées.  Certaines 
glandes,  comme  la  thyroïde,  sont  en  même  temps  vagotoniques  et 
sympathicotoniques. 

Contre  la  dichotomie  d'Eppinger  et  Hess  dont  le  procès  me  paraît 
fait,  ajouterais-je  les  faits  récents,  vus  par  Cordier  '  ?  Il  conclut  que  la 
défaillance  de  telle  ou  telle  recherche  chez  un  malade  est  presque  la 
règle  et  qu'il  est  exceptionnel  de  rencontrer  chez  un  même  sujet  la 
concordance  des  tests  que  l'on  pourrait  espérer.  Cade  5  considère  aussi 
comme  trop  arbitraire  la  schématisation  apportée  entre  vagotoniques 
et  «  sympathicotoniques  ». 

11  ne  faut  pas  prendre  la  paille  de  ces  mots  pour  le  grain  des  choses, 
ne  pas  de  force  coucher  les  malades  dans  le  lit  de  Procuste  viennois 
et  ma  conclusion  de  ce  chapitre  d'introduction  physio-pathologique 
sera  voisine  de  celle  de  L.-R.  Mûller,  d'Angsbourg,  à  la  fin  de  son 
scientifique  et  récent  livre  sur  le  système  nerveux  végétatif  :  notre 
connaissance  de  ce  système  est  absolument  insuffisante  pour  même 
songer  à  en  tirer  actuellement  des  applications  cliniques. 

En  Allemagne  même  la  théorie  d'Eppinger  et  Hess  est  fortement 

1.  Laignel-Lavastine.  Rapport  au  Congrès  de  Berne  de  sept.  1914.  Sécrét  int.  et 
syst.  nerv. 

2.  Eppinger.  Falta  et  Rudinger.  Ueber  die  Wechselwirkungen  der  Driisen  mit 
innerer  Sekreton.  Zeitschrift  fur  klin.  med.  66,  Bd.  H  1  et  2  pp.  1-52. 

3.  Id.,  loc.  cil.  Versuche  iiber  der  antagonismus  sympathischer  und  autonomer 
Gifte,  pp.  41-43. 

4.  Cordier,  Variât,  des  épreuves  de  vagotonie  et  de  sympathicotonie  dans  les  épi- 
sodes fébriles.  So.  méd.  des  hôp.,  Lyon,  12  décembre  1922. 

5.  Cade,  id. 
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combattue.  Pophal l  avec  raison  critique,  après  moi.  le  terme  <le  tonus, 
qui  n'a  rien  à  faire  avec  le  système  nerveux.  Un  antagonisme  absolu 
entre  l'orthosympathique  et  le  parasympathique  n'existe  pas.  La 
méthode  pharmacologique  d'Eppinger  et  Hess  employée  pour  le  dia- 
gnostic de  la  vagotonie  semble  n'avoir  aucune  valeur.  Franck  soutient 
que  la  maladie  de  Parkinson  est  une  vagotonie  et  que  chaque  muscle 
a  une  innervation  parasympathique,  mais  cela  n'a  jamais  été  prouvé. 
Franck  pense  aussi  que  la  transpiration  des  parkinsonniens  est  un  signe 
vagotonique.  Ce  n'est  pas  certain.  Les  glandes  sudoripares  ont  seule- 
ment une  innervation  sympathique.  La  vagotonie  est  une  pure  hypo- 
thèse basée  sur  des  donnéçs  non  prouvées. 

Ces  quelques  lignes  de  Pophal  contiennent,  d'après  Koopmann 2, 
plus  de  sens  commun  que  toute  la  littérature,  qui  essaie  de  démontrer 
l'existence  de  la  dichotomie  viennoise.  Et  je  suis  un  peu  de  son  avis. 

C'est  pourquoi  la  clinique  humaine,  avec  sa  double  investigation 
d'observation  passive  et  expérimentale  par  les  tests  et  la  thérapeu- 
tique, doit  marcher  de  pair  avec  les  recherches  physiologiques  sur  les 
animaux. 

1.  Pophal.  Zur  Frage  der  Vagotonie.  Deul.  rnetl.  Woch.,  1921.  t.  XLVIL  p.  881. 

2,  J.  Koopmann.  Endocrinology.  janv.  1922,.  p.  196. 


CHAPITRE  III 
ANATOMIE  FONCTIONNELLE  DU  SYMPATHIQUE 

Esquisser  seulement  l'anatomie  fonctionnelle  du  sympathique, 
c'est-à-dire  décrire  les  centres  et  les  conducteurs  des  diverses  fonc- 
tions sympathiques  et  leurs  territoires  respectifs,  nécessiterait  un 
volume.  Je  ne  peux  le  faire  ici.  Je  me  contente  de  démontrer,  en  pre- 
nant pour  exemple  le  sympathique  abdominal,  que  le  système  sympa- 
thique : 

ln  contient  des  voies  de  conduction  nettement  déterminées  dans  leur 
trajet  et  leurs  fonctions  ; 

"2°  est  riche  en  centres  réflexes  à  la  fois  autonomes  et  hiérarchisés  ; 

3°  et  présente,  dans  ses  associations  d'arcs  réflexes,  une  systémati- 
sation précise,  qui  permet  de  décrire  la  topographie  de  ses  neurones. 

1°  Voies  de  conduction. 

Ce  qui  caractérise  la  conduction  sympathique,  c'est  quelle  est  à 
relais,  comme  l'a  montré  Langley1,  qui  appelle  synapse  ces  articula- 
tions interneuronales. 

Donc,  même  au  point  de  vue  de  la  conduction  élémentaire  centripète 
ou  centrifuge,  le  sympathique  n'est  pas  un  simple  nert,  mais  une  suite 
de  neurones  reliant  le  névraxe  aux  viscères. 

I.  —  Pour  déterminer  par  quelles  voies  passe  l'influx  nerveux  qui 
règle  les  fonctions  de  ces  viscères,  deux  procédés  doivent  être  appli- 
qués, l'excitation  et  l'ablation.  Excitation  et  ablation  ne  sont  d'ailleurs 
que  les  deux  faces  d'une  mêm'e  méthode,  toujours  suivie  dans  les 
questions  de  conduction  et  de  localisation,  dans  le  cerveau  comme 
dans  la  moelle  ou  les  nerfs.  Pour  simplifier,  n'envisageons  ici  que  le 
système  solaire. 

Les  voies  de  conduction  de  ce  système  peuvent  être  réparties  en  trois 
groupes. 

1°  Les  voies  intercentrales,  dites  afférentes  du  plexus,  comprises 
entre  la  moelle  et  les  ganglions  solaires  ; 

1.  Langley,  Autonomie  nerv.  Syst.,  t.  I,  p.  12. 
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2°  Les  voies  périphériques,  dites  eflerentes  du  plexus,  comprises 
entre  les  gang-lions  solaires  et  les  viscères  ; 

3°  Le  carrefour  solaire,  comprenant  les  libres,  qui  avec  les  ganglions 
forment  le  plexus  solaire  proprement  dit. 

Mes  expériences  d'ablation  m'ont  indiqué  la  nature  des  principales 
fibres  de  chacun  des  trois  groupes. 

Du  1er  groupe,  par  l'ablation  du  sympathique  thoracique  et  la  section 
des  splanchniques  (expériences  1,  2,  G,  8,  9  et  10 l)  ; 

Du  2e  groupe,  par  l'arrachement  du  nerf  splénique  (expérience  13)  ; 

Du  3e  groupe,  par  la  ligature,  la  nicotinisation,  la  section,  l'ablation 
totale  ou  partielle  du  plexus  solaire  (expériences  l  à  7,  et  12  à  21). 

Inversement,  mes  expériences  d excitation  ont  confirmé  les  induc- 
tions fournies  par  les  expériences  d'ablation.  Plus  intéressantes,  car 
elles  sont  susceptibles  de  tracés,  elles  ont  complété  ces  dernières. 
Par  la  méthode  graphique,  j'ai  aussi  pu  étudier,  dans  les  voies  de 
conduction,  les  fibres  vaso-molrices,  dont  la  connaissance,  longtemps 
difficile,  est  devenue  la  plus  précise  grâce  à  la  méthode  pléthysmogra- 
phique. 

Mes  expériences  m'ont  permis  de  mettre  les  fibres  vaso-motrices  en 
évidence  dans  le  1er  groupe,  voies  intercentrales  (expériences  1  et  2), 
dans  le  2e  groupe,  voies  périphériques  (expériences  3,  4,  5,  7)  ;  et  dans 
le  3e,  carrefour  solaire,  non  seulement  par  des  sections  et  des  excita- 
tions électriques  (expériences  1 ,  2,  3,  4),  mais  encore  par  des  paralysies 
toxiques  (expérience  5). 

Voici,  en  quelques  mots,  au  point  de  vue  de  la  nature  de  leurs  fibres, 
la  constitution  de  ces  trois  groupes. 

1°  Les  faisceaux  afférents  du  plexus  solaire,  en  particulier  le  sys- 
tème splanchnique,  contiennent,  en  plus  de  fibres  sensitives  (Landois), 
des  fibres  motrices,  vaso-motrices  et  sécrétoires. 

a.  Des  fibres  sécrétoires,  certaines  sont  bien  connues  comme  les 
fibres  glycoformatrices  et  adrénalinosecrétrices. 

b.  Parmi  les  fibres  motrices,  les  unes  agissent  sur  les  fibres  circu- 
laires de  l'intestin  (Courtade  et  Guyon)2,  d'autres  sont  inhibitrices 
(fibres  inhibitrices  de  l'estomac,  de  l'intestin). 

c.  Parmi  les  fibres  vaso-motrices,  les  unes  sont  vaso-constrictives,  les 
autres  vaso-dilatatrices. 

d.  Par  leur  nature,  les  fibres  vaso-dilatatrices  se  rapprochent  des 

1.  Ces  chiffres  et  les  suivants  indiquent  les  expériences  de  ma  thèse,  à  laquelle 
je  renvoie  le  lecteur. 

2.  Le  splanchnique  contient  à  la  fois  des  fibres  motrices  et  des  fibres  paralysantes 
pour  les  mêmes  muscles,  fibres  circulaires  de  l'intestin,  l'excitation  électrique  met- 
tant en  jeu  les  unes  ou  les  autres  suivant  l'état  de  l'intestin.  Arch.  de  physiol.,  1897, 
p.  433. 
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libres  inhibitricés.  Aussi  leur  trajet  est-il  surtout  intéressant  à  préciser 
au  niveau  des  ganglions  solaires. 

Ces  vaso-dilatateurs  du  splanchnique  ont  d'abord  été  signalés 
par  Rose  Bradfort1.  Johannon  (1890)  a  également  trouvé  dans  les 
splanchniques  quelques  vaso-dilatateurs,  qu'il  suppose  se  rendre  aux 
intestins. 

Laffont-  a  essayé  d'établir  que  les  trois  dernières  racines  dorsales 
contiennent  des  vaso-dilatateurs  pour  le  foie  et  que  leur  section  est  à 
môme  de  rendre  inefficace  l'action  du  nerf  dépresseur  de  Cyon.  Le  pre- 
mier de  ces  faits  est  en  désaccord  avec  l'expérience  de  Cyon  et  Ala- 
dof'f ;!,  qui  ont  démontré  que  les  fibres  nerveuses,  qui,  du  premier  gan- 
glion thoracique,  se  rendent  au  dernier  ganglion  cervical,  contiennent 
au  contraire  des  vaso-constricteurs  du  foie  ;  leur  section  produit  une 
vaso-dilatation  dans  le  foie  ainsi  que  la  glycosurie.  Ce  fait  expliquerait 
que  l'action  du  dépresseur  produit  un  effet  moindre  sur  la  pression 
générale  après  la  section  des  trois  premières  dorsales.  D'autre  part 
l'observation  de  Laffont  est  en  désaccord  avec  les  recherches  des 
auteurs,  qui  ont  trouvé  des  vaso-dilatateurs  du  foie  dans  le  pneumo- 
gastrique (Cyon)  *. 

Rose  Bradfort,  par  excitation  du  bout  périphérique  du  splanchnique 
par  des  courants  d'induction  à  des  intervalles  d'une  seconde,  affirme 
avoir  obtenu  une  baisse  de  la  pression  sanguine.  Ce  résultat  ne  fut  pas 
confirmé  par  d'autres  observateurs. 

Par  excitation  des  splanchniques  par  des  courants  à  interruptions 
lentes  ou  rapides,  Rose  Bradfort  a  vu,  en  même  temps  qu'une  baisse  de 
pression,  une  augmentation  de  volume  des  reins.  Il  en  conclut  que  les 
splanchniques  contiennent  des  vaso-dilatateurs  pour  certains  organes 
abdominaux. 

Pal 8  aurait  trouvé  que,  lorsqu'on  excite  le  splanchnique  par  des  cou- 
rants trop  faibles  pour  provoquer  une  élévation  de  pression,  l'écoule- 
ment du  sang  des  vaisseaux  pancréatiques  augmente  néanmoins. 

François  Franck  et  Hallion  6  concluent  que  les  splanchniques  possè- 
dent des  vaso-dilatateurs  pour  certaines  parties  des  intestins  et  pour 
les  reins. 

D'ailleurs,  dans  toutes  ces  recherches  il  n'est  pas  tenu,  à  part  les 
dernières,  suffisamment  compte  de  l'antagonisme  entre  les  circula- 

1.  Bradfort  U.  The  innervât,  of  the  Rénal  bloods  Vessels,  J.  of  Vhysiol.,  V.  10, 
p.  358,  1889. 

2.  Laffont.  G.  R.  Ac.  Se,  1880,  p.  705. 

3.  De  Cyon  et  Aladoff.  Acad.  Se.,  Pétersbourg,  1871. 

4.  Dict.  de  Physiol.  IV,  p.  790. 

5.  Pal,  Wiener  M  éd.   Wochenschvift,  1891.  4. 

t>.  François  Franck  et  Hallion.  Atch.  de  Physiol.,  1896,  p.  908. 
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tions  périphérique  et  abdominale.  Souvent  on  a  trop  négligé  le  carai  - 
tère  passif  des  dilatations,  qui  doivent  forcément  se  produire  dans  cer- 
taines parties  des  organes  viscéraux,  quand,  par  suite  de  la  contraction 
des  vaisseaux  plus  puissants  de  la  région  voisine,  le  sang  est  chassé  de 
cette  dernière. 

En  résumé,  les  preuves  fournies  jusqu'à  présent  en  faveur  de  libres 
dilatatrices  dans  les  splanchniques  sont  problématiques  (Cyon)  et  la 
quantité  des  vaso-dilatateurs  dans  les  splanchniques  est  trop  insigni- 
fiante, dit  Biedl,  ou  plutôt  le  domaine  vasculaire  qu'ils  régissent  a  une 
étendue  trop  faible  pour  pouvoir  exercer  une  influence  notable  sur  la 
pression  sanguine  pendant  l'excitation  du  splanchnique1. 

■1  Les  libres  efférentes  des  ganglions  solaires  sont  par  définition  des 
fibres  à  action  positive  :  libres  motrices,  qui  n'ont  certainement  pas  de 
relais  au  niveau  des  ganglions  solaires,  et  des  fibres  vaso-constrictives. 
En  <'ftet,  selon  la  loi  de  Claude  Bernard  appliquée  par  Dastre  et  Morat 
au  système  sympathique,  toute  fibre  qui  va  directement  à  un  organe 
ne  peut  être  ni  inhibitrice,  ni  vaso-dilatatrice,  puisque  la  vaso-dilata- 
tion  n'est  qu'une  variété  d'inhibition.  La  détermination  des  territoires 
innervés  par  ces  libres  a  été  indiquée  ailleurs2. 

3°  L'étude  des  voies  de  conduction  au  niveau  du  carrefour  solaire 
est  beaucoup  plus  importante.  En  plus  du  trajet  des  vaso-constricteurs 
et  de  leurs  connexions  avec  les  ganglions,  elle  comprend  le  problème 
de  l'existence,  de  la  valeur  et  du  rôle  des  fibres  inhibitrices  et  vaso- 
dilatatrices. 

IL  —  Le  trajet  des  fibres  vaso  -  coxsTRiCTivES  a  été  étudié  dans  les 
expériences  suivantes  ::. 

Dans  une  première  expérience  sur  le  trajet  des  vaso-constricteurs  du 
rein  (expérience  1)  on  constate  les  faits  suivants  d'une  interprétation 
facile.  L'excitation  du  sympathique  thoracique  à  la  hauteur  du  11e  com- 
municant produit  la  vaso-constriction  du  rein  gauche,  l'élévation  de  la 
pression  artérielle  et  l'augmentation  de  volume  du  rein  droit. 

Cette  augmentation  de  volume  du  rein  droit  dépend  évidemment  de 
l'élévation  de  la  pression  artérielle.  On  aurait  pu  constater  le  même 
phénomène  au  niveau  du  foie,  des  fosses  nasales,  du  cerveau.  Alors 
que  le  rein  gauche  présente  une  vaso-constriction  active,  le  rein  droit  a 
subi  passivement  une  augmentation  de  volume. 

Cette  action  différente  des  deux  reins  continue  à  se  produire  après 
la  ligature  du  ganglion  semi-lunaire  gauche,  sous  l'influence  de  l'exci- 

1.  L.  Biedl,  Die  innervation  der  Nebenniere  (H.  g.  P.,  LXV1I,  403). 

i.  Laignel-Lavastine.  Action  du  plexus  solaire  sur  les  viscères  abdominaux.  Gaz. 
des  hôp.,  12  sept.  1903. 

3.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  125. 
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talion  du  sympathique  thoracique  intact  ou  sectionné,  à  la  hauteur  du 
11e  communicant. 

Ainsi,  les  vaso-constricteurs  du  rein  ne  passent  pas  par  le  ganglion 
semi-lunaire,  ils  sont  contenus  dans  le  splanchnique,  ils  sortent  de  la 
moelle  à  la  hauteur  ou  au-dessous  du  11e  communicant,  ils  ont  une 
distribution  uni-latérale. 

L'excitation  du  sympathique  thoracique,  faite  ensuite  du  côté  droit, 


Fig.  70.  —  Chien.  Excitation  du 
bout  périphérique  du  ganglion 
semi-lunaire  gauche. 

R.  Rate.  —  P.  A.  Pression  artérielle. 
I.G.  Intestin  grôle.  —  S.  Secondes. 


Fig.  14.  —  Chien.  Excitation  du  bout  péri- 
phérique du  ganglion  mésentérique  su- 
périeur gauche. 

R.  Raie.  —  P.   A .  Pression  artérielle.  —  L  G.   In- 
testin gTêle.  —  S.  Secondes. 


donne  pour  le  rein  droit  des  résultats  comparables  et  de  plus  produit 
nettement,  alors  que  le  phénomène  était  discutable  à  gauche,  une  vaso- 
constriction de  l'intestin,  même  après  section  des  ganglions  semi- 
lunaires. 

Des  vaso-constricteurs  de  l'intestin  grêle  sont  donc  contenus  dans  le 
sympathique  thoracique  au  niveau  et  au-dessous  du  1  Ie  communicant  ; 
ils  atteignent  ou  du  moins  certains  atteignent  l'intestin  sans  passer  par 
les  ganglions  semi-lunaires. 

Une  deuxième  expérience  met  en  évidence  le  trajet  des  vaso-cons- 
tricteurs de  la  rate  et  de  l'intestin  (expérience  2). 
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La  ligature  du  ganglion  semi-lunaire  gauche  produit  immédiate- 
ment, avec  l'élévation  de  la  pression  artérielle,  la  vaso-constriction  de 
la  rate  et  de  l'intestin.  C'est  une  vasoconstriction  réflexe  des  viscères 
abdominaux,  processus  de  défense  réactionnelle  contre  le  traumatisme 
intense.  Ce  phénomène,  intéressant  au  point  de  vue  général,  ne  nous 
intéresse  pas  au  point  de  vue  particulier  du  trajet  des  vaso-constric- 
teurs. Il  n'en  est  plus  de  même  des  phénomènes  paralytiques,  qui  sur- 
viennent quatre  minutes  après  la  ligature  du  ganglion.  A  la  vaso-cons- 
Iriction  intestinale  et  splénique  avec  élévation  de  la  pression  succède 
une  vaso-dilatation  avec  abaissement  de  la  pression.  Cette  vaso-dilata- 
tion, brève  pour  l'intestin  (une  minute),  dure  beaucoup  plus  longtemps 
pour  la  rate  (dix  minutes). 

L'hypothèse  de  dilatation  active  par  excitation  secondaire  des  vaso- 
dilatateurs  n'est  pas  acceptable,  parce  qu'ici  il  y  a  une  cause  paraly- 
tique évidente,  la  ligature,  et  que  cette  ligature  périphérique  ne  peut 
avoir  détruit  l'action  des  vaso-dilatateurs,  ceux-ci  étant  intercentraux. 

Il  faut  donc  admettre  une  vaso-dilatation  paralytique.  La  ligature  du 
ganglion  mésentérique  supérieur  gauche  produit  les  mêmes  phéno- 
mènes immédiats  que  la  ligature  du  semi-lunaire,  mais  la  vaso-dilata- 
tion consécutive  de  l'intestin  est  plus  considérable.  Ceci  permet  d'in- 
duire que,  si  les  vaso-constricteurs  de  la  rate  passent  par  le  ganglion 
semi-lunaire  gauche,  ceux  de  V intestin  passent  par  le  ganglion  mésen- 
térique supérieur. 

Cette  induction  est  confirmée  par  l'épreuve  inverse.  L'excitation  du 
bout  périphérique  du  semi-lunaire  gauche  produit  une  vaso-constric- 
tion très  forte  de  la  rate  et  n'agit  pas  sur  l'intestin.  La  même  excitation 
sur  le  bout  périphérique  du  ganglion  mésentérique  supérieur  gauche 
produit  une  vasoconstriction  très  forte  de  l'intestin  et  n'agit  pas  sur  la 
rate. 

Les  vaso-constricteurs  de  la  rate  sont  donc  contenus  dans  le  gan- 
glion semi-lunaire  gauche,  ceux  de  l'intestin  grêle  dans  le  mésenté- 
rique supérieur  gauche. 

Les  mêmes  expériences  faites  sur  les  ganglions  solaires  droits  don- 
nent des  résultats  parallèles.  La  ligature  du  semi-lunaire  droit  produit 
la  vaso-constriction  de  l'intestin  et  laisse  immobile  la  rate.  Celle  du 
mésentérique  supérieur  produit  le  même  effet  mais  plus  intense  sur 
l'intestin.  La  vaso-constriction  de  l'intestin  lors  de  la  ligature  du  semi- 
lunaire  droit  paraît  un  phénomène  de  sensibilité  récurrente.  En  effet, 
l'excitation  du  bout  périphérique  du  semi-lunaire  droit  ne  produit 
aucune  action  sur  la  rate,  ni  l'intestin.  L'élévation  de  la  pression,  qui  la 
détermine,  est  expliquée  par  la  vasoconstriction  du  foie. 

Les  vaso-constricteurs  du  foie  passent  donc  par  le  ganglion  semi- 
lunaire  droit. 
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L'excitation  du  bout  périphérique  du  ganglion  mésentérique  supérieur 
droit  produit  une  forte  vaso-constriction  intestinale. 

Les  deux  ganglions  mésentériques  supérieurs  contiennent  donc  l'un 
et  l'autre  des  vaso-moteurs  pour  la  même  partie  de  l'intestin  grêle.  Ils 
innervent  tout  le  domaine  de  l'artère  mésentérique  supérieure.  Cette 
innervation  double  explique  l'absence  de  paralysie  vaso-motrice  intes- 
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Fig.  72.  —  Chien.  Excitation  du  bout  périphérique  du  ganglion  semi-lunaire  droit. 
R.  Rate.  —  P.  A.   Pression  artérielle.  —  I.  G.  luleslin  grêle.  —  S.  Secondes. 

tinale,  lors  des  sections  unilatérales  des  splanchniques  ou  des  ganglions 
mésentériques. 

Cette  expérience  montre  par  où  passent  les  vaso-constricteurs.  Une 
dernière  épreuve,  l'excitation  du  crural,  en  produisant  l'élévation  con- 
cordante des  trois  tracés  de  la  rate,  de  l'intestin  et  de  la  pression  arté- 
rielle, démonlre,  par  la  passivité  des  organes  étudiés,  rate  et  intestin 
grêle,  que  non  seulement  des  vaso-constricteurs  passent  par  où  je  les 
ai  notés,  mais  qu'il  n'en  passe  pas  ailleurs. 

III.  —  Étant  donné  le  trajet  des  vaso-moteurs  de  la  rate  et  de  l'in- 
testin, par  exemple,  la  question  se  pose  de  savoir  si  les  libres,  passant 
parles  ganglions  solaires,  s'y  arrêtent  ou  les  traversent. 

Cette  question  est  connexe  de  celle  des  fibres  inhibitrices,  des  vaso- 
dilatateurs. 
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Pour  résoudre  ces   questions,   Langley  a  eu  recours  au  précédé 

d'Hirschmann  {,  à  la  nicotine,  qui  paralyse  les  cellules  ganglionnaires 
sans  modifier  la  conductibilité  des  libres  nerveuses. 

Pour  savoir  si  les  fibres  inhibitrices  du  splanchnique  se  terminent 
dans  les  cellules  du  plexus  solaire,  Langley,  sachant  que  l'application 
de  1  p.  100  de  nicotine  ou  de  sulfate  de  nicotine  laisse  intacte  la  con- 
ductibilité, a  badigeonné  l'un  ou  l'autre  ganglion  solaire  ou  tout  le 

plexus  avec  un  pinceau  imbibé  de  solu- 
tion à  1  p.  100  de  nicotine  ou  de  sulfate 
de  nicotine.  La  nicotine,  appliquée  sur 
tout  le  plexus,  y  abolit  d'un  coup  le  pou- 
voir inhibiteur  du  splanchnique. 

Dune  les  fibres  inhibitrices  du  splan- 
chnique se  terminent  dans  les  cellules 
du  plexus  solaire.  En  outre,  si  le  gan- 
glion mésentérique  supérieur  est  badi- 
geonné avec  la  nicotine,  la  stimulation 
du  splanchnique  est  encore  capable  de 
produire  une  inhibition  des  mouvements 
de  l'estomac,  mais  est  sans  action  sur 
les  mouvements  de  l'intestin.  D'autre 
part,  quand  la  nicotine  est  appliquée  sur 
le  ganglion  semi-lunaire,  le  pouvoir  inhi- 
biteur du  splanchnique  sur  l'intestin 
n'est  pas  aboli,  mais  ce  pouvoir  sur  les 
mouvements  de  l'estomac,  à  quelque  prix 
que  ce  soit,  est  aboli. 

Gomme  les  expériences  sont  peu  nom- 
breuses, Langley  n'ose  pas  affirmer  que 
l'un  des  ganglions  solaires  est  entière- 
ment en  connexion  avec  les  fibres  de 
l'intestin  et  l'autre  avec  les  fibres  de 
l'estomac;  mais  il  tient  à  montrer  qu'en  majorité  et  probablement  en 
totalité  les  fibres  stomacales  inhibitrices  du  splanchnique  se  terminent 
dans  les  cellules  du  ganglion  semi-lunaire  et  que  les  fibres  inhibi- 
trices intestinales  se  terminent  dans  les  cellules  du  ganglion  mésenté- 
rique supérieur. 

Le  vague  envoie,  dit-on,  des  fibres  aux  ganglions  solaires.  Cependant 
Langley  constate  que  de  copieuses  applications  de  nicotine  sur  le 
plexus  n'empêchent  pas  les  mouvements  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
produits  par  l'excitation  du  vague  au  cou.  Il  en  conclut  que  les  fibres 


Fig.  73.  —  Chien.  Excitation  du 
bout  périphérique  du  ganglion 
mésentérique  supérieur  droit. 

R.  Rate.  —  P.  A.  Pression  artérielle. 
I.  G.  Intestin  g;rèle.  —  S.  Secondes. 


\.  Hirschmann.  Arch.  f.  Anal.  u.  Phys.,  1863,  p.  3U(J. 
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motrices  du  vague  ne  se  terminent  pas  dans  les  cellules  du  plexus 
solaire.  Après  l'application  de  nicotine  sur  les  ganglions  solaires,  les 
mouvements  spontanés  de  l'intestin  deviennent  plus  prononcés. 

Langley  établit  les  connexions  des  fibres  vaso-motrices  du  splanch- 
nique  chez  le  lapin  et  le  chat  de  la  même  manière  que  celles  des  fibres 
inhibitrices. 

Le  badigeonnage  des  ganglions  semi-lunaires  ou  mésentérique  supé- 
rieur avec  1/100  de  sulfate  de  nicotine  diminue  l'effet  de  l'excitation  du 
splanchnique.  L'élévation  de  pression  est  beaucoup  moindre  qu'avant 
l'application  de  la  nicotine.  Par  application  de  nicotine  sur  les  deux 
ganglions,  en  évitant  avec  soin  le  plexus  rénal,  l'élévation  de  pression 
causée  par  l'excitation  du  splanchnique  est  très  réduite  chez  le  chat, 
abolie  chez  le  lapin  et  par  application  de  nicotine  sur  tout  le  plexus 
solaire,  y  compris  le  plexus  rénal,  l'effet  du  splanchnique  est  aboli. 

Gomme  pour  les  fibres  inhibitrices,  dans  le  splanchnique  les  fibres 
vaso-motrices,  qui  ont  pour  aire  de  distribution  les  artères  cœliaques, 
vont  aux  ganglions  semi-lunaires  et  celles,  qui  ont  la  mésentérique 
supérieure,  au  ganglion  mésentérique  supérieur  :  mais,  ajoute  Langley, 
la  méthode  de  détermination  des  effets  vaso-constricteurs  par  le  chan- 
gement de  coloration  des  viscères  ne  donne  pas  souvent  de  résultats 
satisfaisants. 

Bradfort  a  montré  que  les  vaso-dilatateurs  vont  par  les  splanchniques 
au  rein  et  probablement  à  l'estomac  ou  l'intestin  grêle.  Constatant 
qu'après  application  de  nicotine  sur  les  ganglions  solaires  et  le  plexus 
rénal,  l'excitation  du  splanchnique  ne  cause  aucune  chute  de  la  pres- 
sion, Langley  conclut  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  comme  vaso- 
constrictives  du  splanchnique  se  terminent  dans  les  cellules  des  plexus 
rénaux  et  solaires.  Au  cours  de  ses  expériences  sur  le  chien,  où  le 
volume  du  rein  est  mesuré  avec  l'encomètre  de  Roy,  Langley  constate 
que  la  nicotine  sur  le  ganglion  solaire  n'empêche  pas  l'excitation  du 
splanchnique  de  produire  la  vaso-constriction  normale  du  rein.  Il  en 
conclut  que  peu  ou  point  de  vaso-constricteurs  splanchniques  pour  le 
rein  se  terminent  dans  le  ganglion  solaire.  Séparant  la  surrénale  et 
nicotinisant  les  ganglions  solaires  et  tout  le  plexus  rénal,  il  obtint  les 
mêmes  résultats.  Il  en  conclut  que,  chez  les  chiens  gras,  il  n'a  pas  pu 
éviter  de- blesser  le  plexus  rénal,  et  il  attribue  à  cette  erreur  de  tech- 
nique de  n'avoir  pas  obtenu  par  la  nicotine  une  complète  abolition  du 
pouvoir  vaso-constricteur  du  splanchnique  sur  le  rein,  mais,  par  ana- 
logie avec  les  résultats  observés  chez  le  lapin,  il  pense  qu'il  y  a  de 
grandes  chances  pour  que  les  fibres  vaso-motrices  du  splanchnique 
pour  le  rein  se  terminent  dans  les  cellules  du  plexus  rénal. 

Quelques  années  plus  tard,  Langley  a  complété  cet  important  travail- 
par  un  second,  qu'il  termine  par  des  conclusions  générales. 
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Les  libres  inhibitrices  du  splanchnique  pour  l'estomac  et  l'intestin  et 
les  libres  vaso-motrices  du  même  nerf  entrent  en  connexion  avec  des 
cellules  du  plexus  solaire  ;  en  effet,  l'application  de  nicotine  sur  ces 
ganglions  supprime  les  effets  de  l'excitation  des  splanchniques  en 
amont. 

Chaque  fibre  nerveuse  viscérale  présente  sur  son  trajet  une-  cellule 
nerveuse.  Les  ganglions  sont  des  stations  cellulaires  pour  les  libres 
nerveuses  viscérales  de  toute  nature  ;  c'est  également  l'idée,  que  sou- 
tiennent, depuis  1880,  Dastre  et  Moral. 

Langley  montre  que  la  nicotine,  à  larges  doses,  ne  paralyse  pas  les 
extrémités  périphériques  des  nerfs  vaso-moteurs  ;  mais  elle  annihile 
l'effet  de  l'excitation  en  amont  des  ganglions  solaires.  Ce  fait  prouve 
que  les  fibres  splanchniques  présentent  un  relais  seulement  dans  les 
ganglions  solaires.  Si  elles  présentent  parfois  un  autre  relais  dans  les 
ganglions  de  la  chaîne  principale,  tel  n'est  pas  le  cas  en  général  où 
le  relais  solaire  est  le  seul  depuis  la  moelle  sur  le  trajet  du  nerf. 
Reste  la  possibilité  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  le  relais  cellu- 
laire soit  reporté  au  ganglion  de  la  chaîne  ou  du  côté  opposé  dans  les 
ganglions  périphériques. 

J'ai  cherché  à  reproduire  les  expériences  de  Langley. 

Sur  un  chien  préparé  (expérience  6)  l'excitation  du  bout  périphé- 
rique du  sympathique  thoracique  gauche,  à  la  hauteur  du  10e  espace 
intercostal,  produisait  une  vaso-constriction  de  la  rate  et  de  l'intestin  et 
une  élévation  de  la  pression  artérielle  ;  on  badigeonne  largement,  avec 
un  tampon  d'ouate,  imbibé  de  solution  aqueuse  de  nicotine  à  1  p.  100, 
les  ganglions  semi-lunaires  et  mésentériques  supérieurs.  Sept  minutes 
plus  tard,  la  même  excitation  donne  les  mêmes  résultats,  mais  la  vaso- 
constriction des  fosses  nasales,  indiquant  des  phénomènes  de  sensibi- 
lité récurrente,  on  pense  que  le  sympathique  n'est  pas  assez  isolé  et  on 
coupe  les  deux  communicants  suivants.  Une  nouvelle  excitation  donne 
les  mêmes  vaso-constrictions  abdominales  avec  cette  fois  élévation  de 
la  courbe  des  fosses  nasales  parallèle  à  la  pression  artérielle,  ce  qui 
indique  la  suppression  de  la  sensibilité  récurrente. 

Dans  ces  conditions  les  excitations  répétées  d'un  lilet  mésentérique 
ne  produisent  aucun  effet,  tandis  que  l'excitation  du  sympathique  tho- 
racique produit  toujours  une  vaso-constriction  intense  de  la  rate  et  de 
l'intestin. 

Ces  faits  démontrent  labolition  du  pouvoir  réflexe  des  ganglions 
mésentériques  supérieurs  avec  conservation  de  leur  conductibilité.  Ce 
résultat  n'étant  pas  conforme  à  ceux  de  Langley,  j'ai  de  nouveau 
chargé  de  nicotine  les  ganglions  solaires,  les  maintenant  entre  les 
tampons  d'ouate  fortement  imbibés.  Dans  ces  conditions,  les  excita- 
tions du  sympathique  répétées  pendant  une  heure  ont  constamment 
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donné  d'une  façon  schématique  les  mêmes  résultats  :  vasoconstric- 
tion splénique  et  intestinale,  avec  élévation  de  la  pression  artérielle. 

Donc,  chez  le  chien,  les  badigeonnages  de  nicotine  sur  les  ganglions 
semi-lunaires  et  mésentériques  supérieurs  ne  modifient  pas  les  effets  de 
V excitation  du  sympathique  thoracique  sur  les  vaso-moteurs  de  la  rate 
et  de  V intestin. 

Cette  conclusion  n'est  pas  conforme  à  l'opinion  de  Langley.  De 
deux  choses  lune,  ou  sa  technique  est  bonne  et  alors  les  fibres  vaso- 
motrices  ne  s'arrêtent  pas  dans  les  ganglions,  ou  sa  technique  est 
mauvaise. 

Dans  sa  technique  il  faut  examiner  la  valeur  du  mode  d'emploi  de  la 
nicotine  et  la  façon  d'apprécier  les  phénomènes  vaso-moteurs. 

Non  seulement  Langley  et  son  école  et  d'autres  physiologistes 
admettent  que  la  nicotine  paralyse  les  synapses  et  laisse  intacte  la 
conductibilité  des  fibres,  mais  moi-même  dans  l'expérience,  que  je  viens 
de  résumer,  ai  constaté  cette  dissociation .  Je  rappelle  que,  dans  la  termi- 
nologie anglo-saxonne,  les  synapses  sont  les  articulations  interneuro- 
nales.  Alors  que  l'excitation  d'un  filet  mésentérique,  compris  entre 
l'intestin  grêle  et  les  ganglions  mésentériques  nicotinisés,  ne  produisait 
aucun  effet  sur  l'intestin,  l'excitation  du  grand  splanchnique  produisait 
une  vaso-constriction.  Ce  fait  montre  la  suppression  de  la  conduction 
dans  le  premier  cas.  Reconnaissant  la  valeur  de  la  dissociation 
produite  par  la  nicotine,  il  faut  apprécier  les  moyens,  qu'emploie 
Langley  pour  juger  des  phénomènes  vaso-moteurs. 

Les  effets  des  excitations  du  splanchnique  sont  mesurés  seulement 
par  les  modifications  de  pression  dans  la  carotide,  comme  on  peut  le 
voir  sur  les  figures  de  son  mémoire.  Or,  c'est  là  un  procédé  très  indi- 
rect, qui  ne  fournit  qu'une  somme  algébrique  tics  modifications  de  la 
pression  totale,  et  par  conséquent  peut  laisser  ignorer  des  vasocons- 
trictions locales.  La  méthode  pléthysmographique  eût  pu  fournir  ces 
renseignements.  Comme  cette  méthode  n'a  été  appliquée  que  pour  le 
rein  (c'est  d'ailleurs  pour  le  rein  seul  que  Langley  n'obtint  pas  des 
résultats  conformes  à  sa  théorie),  comme  de  l'aveu  même  de  Langley, 
la  méthode  colorimétrique  ne  lui  a  rien  fourni  de  précis,  les  expé- 
riences de  Langley,  dans  leur  partie  négative,  perdent  de  leur  valeur, 
des  vasoconstrictions  légères  et  locales  pouvant,  dans  les  conditions 
de  ces  expériences,  très  facilement  passer  inaperçues. 

Voici,  d'autre  part,  une  phrase  de  Langley,  qui  a  son  importance  : 
«  Chez  le  lapin  comme  chez  le  chat,  les  fibres  splanchniques,  qui 
causent  une  élévation  de  pression,  sont,  autant  qu'on  en  peut  juger 
par  mes  expériences,  bien  plus  résistantes  à  l'action  paralysante  de  la 
nicotine  que  les  fibres  de  la  pupille  ou  de  la  membrane  nictitante. 
Même,  ajoute-t-il,  une  injection  d'un  gramme  de  nicotine  dans  la  jugu- 
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laire  ne  modifie  pas  les  changements  de  pression  causés  par  l'excita- 
tion des  D'  et  7  thoraciques  dans  le  canal  vertébral.  »  C'est 
avouer  que  chez  le  lapin  et  le  chat,  animaux  de  choix  cependant,  il  est 
déjà  bien  difficile  d'obtenir  après  nicotinisation  des  résultais  négatifs 
par  l'excitation  du  sympathique  thoracique. 

Or,  chez  le  chien  les  difficultés  sont  encore  plus  grandes.  «  J'ai 
constaté,  dit  Langley,  que  ses  libres  pré-ganglionnaires  recouvrent 
très  rapidement  leurs  propriétés  même  après  de  fortes  doses  de  nico- 
tine, lui  conséquence,  déterminer  les  connexions  des  cellules  ner- 
veuses avec  les  fibres  viscérales  est  encore  plus  délicat  que  chez  le 
chat  et  le  lapin.  » 

De  cette  discussion  il  ressort  que,  dans  le  cas  môme  où  l'on  admet- 
trait l'interprétation  donnée  par  Langley  des  résultats  qu'il  a  obtenus 
chez  le  lapin  et  le  chat,  ces  résultats  ne  peuvent  être,  en  ce  qui  con- 
cerne les  vaso-constricteurs,  appliqués  au  chien.  Au  fond,  une  telle 
différence  entre  ces  espèces  animales  serait  du  reste  difficile  à 
admettre. 

Donc,  je  pense,  avec  Langley,  Dastre  etMorat,  etc.,  que,  parmi  les 
fibres  vaso-motrices  des  viscères  abdominaux  qui  descendent  par  la 
chaîne  sympathique  et  les  splanchniques,  il  est  des  fibres  qui  s'arrêtent 
dans  les  ganglions  solaires.  Ce  sont  les  fibres  inhibitrices.  Mais  je 
pense  aussi  qu'il  en  est  d'autres,  qui,  traversant  les  ganglions  sans  s'y 
arrêter,  vont  directement  aux  viscères.  Langley,  dans  les  conclusions 
de  son  second  travail,  a  bien  représenté  ces  fibres,  mais  il  ne  les 
regarde  que  comme  possibles.  Ses  expériences  ne  lui  permettaient 
pas  d'affirmer  leur  existence.  Ces  fibres  sont  des  fibres  vaso-cons- 
trictives.  Ce  ne* sont  d'ailleurs  pas  les  seules,  car  j'admets  que 
d'autres,  nées  dans  les  ganglions  solaires,  sont  aussi  vaso-constric- 
tives  *. 

2°  Centres. 

Parmi  les  centres  de  la  vie  organique  on  peut  distinguer  avec 
J.  Camus  :  1°  les  centres  trophiques,  qui  sont  la  réunion  des  cellules 
nerveuses  d'où  dérive  tel  nerf  ou  tel  système  ;  2°  les  centres  fonc- 
tionnels, qui  assurent  la  coordination  de  neurones  différents  dans  un 
but  déterminé;  enfin  3°  les  centres  des  images  cénesthésiques,  qui 
existent  comme  il  existe  des  centres  des  images  acoustiques  ou 
visuelles.  La  mémoire  garde,  eh  effet,  le  souvenir  des  phénomènes 
cénesthésiques  :  réplétion  gastrique,  coliques,  faim,  soif,  etc.  Les 
images  cénesthésiques  font  partie  du  bagage  mental  de  chaque  indi- 
vidu (J.  Camus). 

1.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire.  Chap.  V. 
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Je  n'envisagerai  ici  que  les  centres  du  premier  groupe,  puisqu'il 
s'agit  d'une  étude  de  topographie  fonctionnelle  à  point  de  départ  anato- 
mique. 

Ce  qui,  plus  que  son  mode  particulier  de  conduction,  caractérise  le 
sympathique,  c'est  sa  richesse  en  centres  réflexes  à  la  fois  autonomes 
et  hiérarchisés. 

Le  ganglion  sous-maxillaire  l'ut  un  des  centres  sympathiques  les  pre- 
miers connus  ;  mais  ils  sont  légion. 

Ne  pouvant  les  passer  tous  en  revue,  je  me  Limiterai  aux  centres 
solaires,  que  j'ai  particulièrement  étudiés. 

Étudier  l'action  du  plexus  solaire  comme  centre  consiste  à  se  rendre 
compte  des  fonctions  motrices,  sensitives,  vaso-motrices,  sécrétoires  et 
trophiques  des  cellules  nerveuses  de  ce  carrefour.  Dans  cette  analyse 
il  faut  procéder  du  simple  au  complexe  et  des  expériences  globales  et 
destructives  aux  expériences  partielles  et  tines. 

En  détruisant  le  plexus,  comme  Claude  Bernard,  Budge,  Lemansky, 
Viola,  Trambusti,  Popielski,  Onuf  ou  en  l'excitant,  comme  Claude  Ber- 
nard, Vulpian,  Langley,  François  Franck,  Morat  ou  HaleWhite,  on  fait 
une  première  esquisse  de  ses  fonctions. 

Au  lieu  de  le  détruire  en  paralysant  seulement  son  activité  cellulaire, 
comme  Langley  et  François  Franck;  au  lieu  de  l'exciter  en  cherchant  à 
y  produire  des  réactions  réflexes,  comme  Claude  Bernard,  Sokowin, 
François  Franck,  on  peut  préciser  ses  fonctions. 

Ainsi  il  est  toute  une  gamme  d'excitations  et  de  paralysies,  qui  per- 
mettent des  dissociations  fines  des  fonctions  solaires,  et  établissent, 
par  les  intoxications,  toutes  les  transitions  de  la  physiologie  à  la  patho- 
logie expérimentale. 

Voici  dans  l'ordre  chronologique  les  principales  expériences,  qu'on  a 
tentées  sur  les  centres  sympathiques. 

Claude  Bernard  le  premier  démontra  dans  le  ganglion  sous-maxillaire 
les  fonctions  réflexes  d'un  centre  ganglionnaire  sympathique. 

Wertheimer J,  en  1890,  confirma  les  expériences  de  Claude  Bernard  . 

Sokowin2,  en  1874,  montra  que  le  ganglion mésentérique  inférieur  est 
un  centre  réflexe  pour  les  mouvements  de  la  vessie.  11  fut  confirmé  par 
Langley  et  Anderson  3,  Courtade  et  Guyon  v. 

François  Franck5,  en  1894,  exposa  les  caractères  généraux  des  fonc- 
tions réflexes  des  ganglions  sympathiques.  11  expérimenta  sur  le  gan- 
glion cervical  supérieur  de  la  façon -suivante. 

1.  Wertheimer.  Arch.  de  physiol.,  18'JO,  p.  519.. 

2.  Sokowin.  Pfluger's  Archiv.,  1874  et  Jahresb.  Hoffmann  u.  Schwalbe,  1877. 

3.  Langley  et  Anderson.  Proc.  physiol.  Soc,  mai  1893. 

4.  Courfade  et  Guyon.  Avch.  de  physiol.,  1897. 

5.  François  Franck.  Arch.  de  physiol.,  1894. 
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Le  ganglion  étoile  étant  séparé  de  la  moelle  par  section  du  nerf  ver- 
tébral (rameaux  communicants  cervicaux),  par  celle  des  rameaux  com- 
municants dorsaux  supérieurs  et  du  cordon  thoracique  (rameaux  mé- 
dullaires moyens),  l'excitation  centrale  de  l'une  des  branches  de 
lanneau  de  Vieussens  ne  pourra  provoquer  de  réactions  cardio-excita- 
trices, irido-dilatatriecs  et  vaso-motrices  céphaliques  qu'à  la  condition 
de  mettre  en  jeu  un  appareil  cellulaire  réflexe  et  celui-ci  ne  saurait 
exister  ailleurs  que  dans  le  ganglion  premier  thoracique  isolé  des 
centres  supérieurs.  Or,  dans  ces  conditions,  l'excitation  électrique 
faible,  faite  à  au  moins  15  millimètres  du  ganglion,  y  produit  uneaction 
réflexe  évidente. 

Inversement  dans  des  expériences  de  contrôle  par  paralysie  tempo- 
raire, obtenue  au  moyen  d'injections  localisées  de  cocaïne  dans  la 
gaine  du  ganglion,  on  supprime  le  ganglion  comme  organe  central 
actif,  mais  on  lui  conserve  son  intégrité  comme  conducteur  physiolo- 
gique. Dans  ces  nouvelles  conditions,  l'excitation  électrique  ne  produit 
plus  aucune  action  réflexe. 

La  détermination  de  la  valeur  des  ganglions  solaires  comme  centres 
réflexes  est  un  des  points  que  je  me  suis  proposé  d'étudier  dans  ma 
thèse. 

Si  cette  fonction  réflexe  est  admise  d'une  façon  générale  par  l'école 
française  pour  le  ganglion  sympathique,  elle  n'avait  pas  été  établie 
pour  les  ganglions  semi  lunaires  et  mésentériques  supérieurs.  Voici  le 
résumé  des  résultats,  que  j'ai  obtenus  par  les  méthodes  ordinaires 
d'ablation  et  d'excitation. 

Après  section,  l'excitation  d'une  branche  afférente  du  semi-lunaire 
gauche  produit  la  vasoconstriction  de  la  rate  avec  élévation  de  la 
pression  artérielle  et  des  fosses  nasales. 

Dans  les  mêmes  conditions,  l'excitation  d'un  filet  mésentérique,  qui 
vient  d'être  isolé  produit  une  vaso-constriction  de  l'intestin,  qui  dispa- 
raît progressivement.  Cette  expérience  démontre  la  valeur  comme 
centres  réflexes  indépendants  des  ganglions  semi-lunaires  et  mésen- 
tériques supérieurs. 
Le  ganglion  semi-lunaire  gauche  est  un  centre  réflexe  de  la  rate. 
Les  ganglions  mésentériques  supérieurs,  des  centres  réflexes  de 
V intestin  grêle. 

De  la  critique  des  expériences  de  Claude,  Bernard,  Popielsky  et 
Onuf  et  de  huit  expériences  d'ablation  du  plexus  solaire  suivies  d'une 
survie  de  trois  jours  à  dix  mois,  j'ai  pu  induire  que  le  splanchnique  ne 
joue  aucun  rôle  dans  les  phénomènes  observés,  car  sa  résection  simple 
ne  produit  rien  d'appréciable  chez  le  chien,  et  que  le  plexus  solaire 
a  des  fonctions  vaso-motrices,  motrices,  toniques,  trophiques  et  sen- 
sitives. 
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II  contient  des  centres  vaso-moteurs  autonomes  pour  les  vaisseaux 
intestinaux  (diarrhée,  hypérémie  intestinale,  baisse  de  la  pression  san- 
guine périphérique).  Ces  centres  exercent  une  action  tonique,  puisque 
des  épanchements  sanguins  se  produisent  déjà  une  heure  après  l'abla- 
tion du  plexus.  Le  plexus  agit  aussi  sur  les  mouvements  de  l'intestin, 
la  diarrhée,  constatée  après  l'ablation,  étant  en  partie  causée  par  un 
péristaltisme  exagéré.  Il  agit  aussi  sur  le  cours  de  la  bile. 

Les  ulcérations  intestinales,  la  présence  de  lambeaux  épithéliaux 
dans  les  selles,  plus  tard  l'atrophie  des  plaques  de  Peyer  sont  en  par- 
tie sous  la  dépendance  d'une  augmentation  de  la  pression  sanguine 
intestinale  par  vaso-dilatation. 

Par  des  expériences  d'excitation,  j'ai  constaté  que  le  ganglion  semi- 
lunaire  gauche  est  régulateur  de  la  rate,  le  semi-lunaire  droit,  de 
l'estomac  et  du  foie,  et  les  deux  mésentériques  supérieurs,  de  l'intestin 
grêle. 

Par  des  expériences  faites  avec  la  méthode  pléthysmographique,  j'ai 
démontré  l'autonomie  des  ganglions  solaires  comme  centres  ganglion- 
naires sympathiques  et  leur  activité  réflexe.  Le  ganglion  semi-lunaire 
gauche  est  un  centre  réflexe  de  la  rate.  Les  ganglions  mésentériques 
supérieurs  sont  des  centres  réflexes  de  l'intestin  grêle.  Qui  connaît  les 
idées  de  Langley  sur  le  sympathique  exclusivement  moteur  et  formé 
seulement  de  neurones  centrifuges,  peut  s'étonner  de  ce  chapitre  con- 
sacré aux  centres  réflexes  sympathiques.  J'admets,  en  effet,  des  neu- 
rones sympathiques  centripètes  et  par  conséquent  n'ai  nulle  difficulté 
à  expliquer,  par  des  réflexes  purement  sympathiques  dans  leurs  voies 
centripètes,  centrifuges  et  leurs  centres,  les  expériences  précédentes. 
Langley,  pour  les  expliquer,  car  il  ne  peut  les  nier,  est  obligé  d'avoir 
recours  à  sa  théorie  des  pseudo-réflexes. 

La  théorie  des  pseudo-réflexes  de  Langley  et  Anderson  dérive  de 
constatations  analogues  à  mes  expériences  et  à  celles  de  Sokowin,  qui, 
isolant  de  la  moelle  le  ganglion  mésentérique  inférieur  et  excitant  le 
bout  central  du  nerf  hypogastrique  qui  émane  de  ce  ganglion,  constate 
des  réactions  vésicales  dans  le  territoire  du  nerf  hypogastrique  symé- 
trique. Langley  n'admettant  pas  de  fibres  centripètes  dans  le  sympa- 
thique, s'en  tire  en  acceptant  un  trajet  antidromique  de  V excitation 
dans  ï axone  des  cellules  du  ganglion  mésentérique  inférieur,  axone  sec- 
tionné au  niveau  de  la  coupure  du  nerf  hypogastrique.  Aussi  parle-t-on 
&  axone-réflexe . 

Dans  la  conception  de  Langley,  les  réflexes,  obtenus  par  excitation 
d'un  filet  sympathique  retentissant  sur  un  ganglion  sympathique  isolé 
de  connexions  supérieures,  sont  des  axones-réflexes,  c'est-à-dire  que 
l'excitation  remontant  par  l'axone  d'un  neurone  centrifuge,  passe  par 
une  collatérale  et  par  l'intermédiaire  de  celle-ci  détermine  la  réaction 
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cherchée.  Langley  obtient,  en  effet,  la  même  réaction  après  comme 
avant  la  nicotinisation  du  ganglion. 

Or  on  sait1  que  la  nicotine,  qui  laisse  intacte  la  conductibilité  des 
fibres  nerveuses,  empêche  le  passage  de  L'influx  nerveux  des  terminai- 
sons cylindraxiles  d'une  cellule  aux  extrémités  protoplasmiques  d'une 
autre  cellule  nerveuse.  D'un  mot,  pour  employer  le  langage  de  Langley, 
la  nicotine  désarticule  les  synapses. 

En  tous  cas  j'ai  montré  la  valeur  comme  centres  moteurs  isolés  d'un 
certain  nombre  de  ganglions  sympathiques.  Langley  aussi  reconnaît 
ces  centres  moteurs.  C'est  là  l'essentiel. 

3°  Topographie  des  neurones. 

L'idée  d'une  topographie  physiologique  du  sympathique  a  été  expri- 
mée pour  la  première  fois  par  mon  maître  François  Franck  en  1884 2. 
«  Disons,  dit-il,  ce  que  nous  comprenons  par  topographie  physiologique 
du  sympathique  :  quelques  exemples  rendront  mieux  notre  pensée  : 
voici  un  appareil  d'innervation  spécial,  que  nous  étudions  en  lui- 
même,  dont  nous  déterminons  la  provenance  centrale  et  le  trajet 
dans  la  chaîne  ganglionnaire,  sans  nous  préoccuper  des  rapports 
qu'il  peut  affecter  avec  un  autre  appareil  examiné,  comme  lui,  pour 
son  propre  compte,  et  également  déterminé  dans  son  origine  et  dans 
son  trajet  :  n'est-il  pas  indispensable,  ces  études  particulières  une 
fois  faites,  de  chercher  dans  quelle  mesure  les  nerfs  de  chacun  des 
deux  appareils  indépendants  restent  anatomiquement  isolés  les  uns 
des  autres  ? 

«  Ils  peuvent  se  grouper  dans  les  mêmes  cordons,  aboutir  aux  mêmes 
centres  ganglionnaires,  provenir  même  de  régions  centrales  communes, 
de  telle  sorte  que  tel  cordon,  que  l'anatomie  nous  présentera  comme 
simple,  pourra  devenir,  à  la  suite  du  rapprochement  indiqué,  extrême- 
ment complexe.  Nous  verrions,  par  exemple,  le  cordon  cervical  du 
sympathique  renfermer  un  groupe  de  nerfs  vaso-moteurs,  ceux  de  la 
moitié  correspondante  de  la  tête,  des  nerfs  sudoraux,  la  plupart  des 
filets  oculo-pupillaires,  des  nerfs  sécréteurs  salivaires  et  lacrymaux,  etc., 
nous  arriverions  de  même  à  dissocier,  de  par  la  physiologie,  le  cordon 
décrit  en  anatomie  sous  le  nom  de  nerf  splanchnique,  et  à  montrer  que 
dans  ce  même  tronc  sont  associés  des  nerfs  vaso-moteurs  pour  les  dif- 
férents viscères  abdominaux,  des  nerfs  moteurs  et  des  nerfs  d'arrêt 
pour  l'intestin  et  beaucoup  d'autres  encore.   —  L'anatomie  ne  nous 


1.  Voir,  pour  plus  de  détails,  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire. 

2.  François  Franck.  Dict.    Dechambre,  1884,  XIV,  p.    117.    Article.    Sympathique 
(Grand). 
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renseigne  pas  davantage  sur  le  sens  de  l'influx  nerveux  dans  les  cor- 
dons qu'elle  étudie  ;  elle  ne  nous  dit  pas  si  telle  portion  du  sympa- 
thique renferme  ou  non  des  nerfs  sensibles  organiques  associés  aux 
nerfs  moteurs  ;  c'est  seulement  par  l'expérimentation  qu'on  peut  tran- 
cher cette  question  et  de  plus  arriver  à  déterminer  la  provenance  des 
filets  sensitifs  contenus  dans  les  mêmes  cordons  que  les  nerfs  moteurs.  » 

Le  plan  d'une  étude  de  physiologie  est  ainsi  tout  tracé  en  principe  : 
il  faut  prendre  d'une  façon  méthodique  les  divers  départements  du 
sympathique  et  déterminer  leur  constitution  en  nerfs  moteurs,  vaso- 
moteurs,  sécrétoires  et  sensitifs.  Mais  quand  on  veut  aborder  semblable 
étude,  on  s'aperçoit  vite  des  lacunes  qu'elle  présente  ;  si  l'exécution  du 
plan  est  possible  pour  quelques  régions,  elle^ne  paraît  pas  entièrement 
réalisable  pour  la  plupart  des  centres.  F.  Franck  l'a  réalisée  pour  les 
ganglions  thoraciques  supérieurs.  En  exposant  le  système  afférent  et 
efférent  du  ganglion  premier  thoracique,  il  atteignit  le  but  qu'il  se  pro- 
posait de  montrer  comment,  en  groupant  les  notions  acquises  6ur  le 
trajet  et  la  provenance  des  nerfs  attribués  aux  diverses  fonctions  orga- 
niques, on  pouvait  arriver  à  formuler  la  constitution  des  différents 
départements  du  sympathique." 

Je  reviendrai  sur  ces  remarquables  travaux  au  chapitre  suivant  à 
propos  des  fonctions  sympathiques  cardiaques. 

J'ai  tenté  dans  ma  thèse  de  formuler  le  déparlement  du  plexus 
solaire  l. 

Une  telle  étude  est  intéressante,  non  seulement  au  point  de  vue  phy- 
siologique, mais  aussi,  et  surtout  peut-être,  au  point  de  vue  patholo- 
gique ;  on  comprend  sans  peine  comment  l'altération  d'une  région  de 
passage,  aussi  complexe  que  celle  du  plexus  solaire,  peut  donner  lieu 
à  des  troubles  fonctionnels  aussi  multiples  et  étendus  que  le  pourrait 
faire  la  lésion  de  tout  un  tronçon  de  moelle.  Aussi,  en  présence  de 
troubles  atteignant  simultanément  la  sensibilité,  la  circulation,  la  res- 
piration, et  les  fonctions  de  certains  viscères  abdominaux,  au  lieu  de 
penser  à  une  affection  médullaire  ou  viscérale,  peut-on  être  amené  à 
poser,  tout  au  moins,  la  question  d'une  altération  ganglionnaire  sym- 
pathique localisée. 

C'est  un  point  aujourd'hui  acquis  que  le  sympathique,  dont  la  prove- 
nance encéphalo-médullaire  est  établie,  se  trouve  en  partie  enclavé 
dans  les  expansions  nerveuses  du  système  de  la  vie  de  relation,  et  que 
tout  le  système  nerveux  organique,  le  pneumogastrique  mis  à  part,  n'est 
pas  confiné  dans  le  grand  nerf  sympathique.  Etudier  le  département  du 
plexus  solaire  revient  donc  à  déterminer  la  répartition,  le  trajet,  les 

1.  Laignel-Lavastine.  Thèse,  pp.  151-181.  La  topographie  fonctionnelle  du  sympa- 
thique, en  part,  du  syst.  solaire.  Avch.  gén.  de  méd.,  1903,  pp.  2446-2471,  6  fig. 
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niveaux  de  pénétration  et  de  sortie  do  ses  filets  viscéraux  ;  autrement 
dit,  résumer  la  distribution  segmentaire  des  nerfs  moteurs,  vaso- 
moteurs,  sensibles  et  sécrétoires,  fixer  les  localisations  fonctionnelles 
des  ganglions  semi-lunaires  et  mésentériques  supérieurs,  et  discuter 
les  questions  des  fibres  transganglionnaires  et  des  connexions  du  grand 
sympathique  et  delà  moelle. 

Pour  réaliser  ce  programme,  des  faits  ressortissant  à  l'embryologie, 
l'anatomie  comparée,  la  physiologie  et  la  pathologie,  peuvent  être 
envisagés.  De  Yanatomie  comparée  et  de  Y  embryologie  on  peut  tirer 
des  idées  directrices. 

V.  Thébault,  d'après  de  multiples  dissections  du  système  nerveux 
des  oiseaux,  établit  l'identité  de  nature  du  grand  sympathique  et  du 
pneumogastrique,  l'un  étant  au  bulbe  ce  que  l'autre  est  à  la  moelle,  et 
d'une  façon  plus  générale,  montra,  dans  leur  topographie  segmentaire, 
les  analogies  du  système  sympathique  et  du  système  cérébro-spinal. 

Ces  idées,  autrefois  exprimées  par  Blainville,  récemment  indiquées 
par  Onuf1,  sont  capitales  au  point  de  vue  de  la  systématisation  géné- 
rale du  sympathique.  D'autres  points,  tels  que  la  coïncidence  d'appari- 
tion, chez  certains  animaux,  du  grand  sympathique  et  des  cornes  laté- 
rales de  la  moelle,  apportent  un  argument  tiré  de  l'anatomie  com- 
parée, aux  idées  de  His  et  de  Gaskell. 

Les  recherches  embryologiques  de  His  et  de  Gaskell,  en  prouvant 
l'existence  de  cellules  sympathiques  dans  les  cornes  latérales  de  l'em- 
bryon de  poulet,  et  la  migration  de  cellules  analogues  des  ganglions 
rachidiens  dans  les  ganglions  et  les  nerfs  sympathiques,  doivent  ser- 
vir de  guide  dans  l'interprétation  de  faits  tels  que  ceux  que  j'ai  étudiés 
chez  des  embryons  humains'2. 

La  longue  évolution  des  modifications  structurales  du  splanchnique, 
étudiée  par  Graupner,  permet  des  hypothèses  sur  la  valeur  chronolo- 
gique du  sympathique,  système  nerveux  encore  infantile. 

La  physiologie,  Yanatomie,  la  pathologie,  font  plus  que  susciter 
des  idées  :  elles  donnent  des  faits  précis. 

Voyons  d'abord  les  faits.  J'exposerai  ensuite  les  théories  nées  de 
leur  rapprochement. 

A.  —  Les  faits. 

I.  Physiologie.  —  La  topographie  du  grand  sympathique,  telle  que  je 
la  conçois  avec  F.  Franck,  est  avant  tout  du  domaine  de  la  physiologie. 

1.  Onuf  B.  et  Gollins.  Expérimental  rescarches  on  the  central  localisation  of  the 
sympathetic  with  a  critical  review  of  its  anatomy  and  physiology.  —  Arch.  ofneurol. 
and  psychopalh.,  m.  pp.  4-252,  41)00. 

2.  Laignel-Lavastine.  Recherches  sur  le  plexus  solaire.  Thèse  de  Paris,  4003, 
pp.  7-24. 
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Aussi  est-ce  dans  les  travaux  des  physiologistes,  que  l'on  trouve  les 
faits  qui  permettent  de  l'édifier. 

^historique  de  ces  faits  est  très  bien  résumé  par  Yulpian,  Nuel, 
F.  Franck,  Morat,  et  Doyon  en  France,  Onuf  et  Gollins  aux  États-Unis, 
qui  ont  donné,  des  travaux  parus  jusqu'en  1903,  une  bonne  bibliogra- 
phie. Aussi  n'indiquerai-je  que  les  principaux. 

Deux  noms  dominent  cette  étude  :  François  Franck  en  France  et 
Langley  en  Angleterre.  L'un  expérimente  sur  le  chien,  l'autre  sur 
le  chat.  La  différence  de  l'animal  peut  expliquer  certaines  divergences 
dans  les  résultats. 

Topographie  des  niveaux  de  pénétration  et  de  sortie  des  filets  viscé- 
raux du  plexus  solaire.  —  Déterminer  la  répartition,  le  trajet,  les 
niveaux  de  pénétration  et  de  sortie  des  filets  viscéraux  du  plexus 
solaire  n'est,  par  définition,  pas  à  faire  pour  les  nerfs  sensitifs,  puis- 
qu'on admet  qu'à  l'état  sain,  le  sympathique  n'est  pas  sensible.  La 
répartition  des  nerfs  moteurs  ne  serait  intéressante  qu'à  la  condition 
d'y  étudier  le  pneumogastrique  ;  ce  qui  sort  de  mon  sujet.  La  topogra- 
phie des  nerfs  sécréteurs  ne  peut  pas  précéder  la  démonstration  de 
leur  existence  dans  tous  les  viscères  abdominaux,  et  celle-ci  n'est 
pas  encore  faite.  Aussi  cette  étude  se  bornera  à  la  répartition  des  vaso- 
moteurs. 

Topographie  segmentaire  des  vaso-constricteurs.  —  La  topographie 
segmentaire  des  vaso-constricteurs  a  été  déterminée  par  François 
Franck  et  ses  élèves  :  Hallion,  Comte,  Gourtade,  Guyon.  Je  l'ai  indi- 
quée pour  le  foie,  la  rate,  l'estomac,  l'intestin  grêle,  le  pancréas  et  les 
reins,  à  propos  du  rôle  du  système  solaire  sur  le  fonctionnement 
des  viscères  abdominaux2.  Une  étude  d'ensemble  de  ces  travaux  a  été 
faite,  en  1903,  par  François  Franck  dans  ses  leçons  au  Collège  de 
France. 

D'une  façon  générale,  les  rapports  des  vaso-moteurs  avec  la  moelle 
s'établissent  par  les  rameaux  communicants  ;  mais,  pour  certains 
nerfs,  et  surtout  pour  les  vaso-dilatateurs,  ils  peuvent  avoir  lieu  par 
des  filets  qui  viennent  des  racines  de  la  moelle  sans  passer  par  les 
rameaux  communicants.  Il  paraît  très  probable  que,  chez  le  chien  au 
moins,  toutes  les  fibres  vaso-motrices  sortent  de  la  moelle,  du  2e  seg- 
ment dorsal  au  3e  segment  lombaire.  Si  ces  fibres  sortent  d'un  endroit 
aussi  circonscrit,  c'est  probablement,  dit  Nuel,  parce  que  les  vaisseaux 
se  développent  au  niveau  de  la  région  thoracique,  et  que  les  organes, 
qui  se  développent  aux  dépens  du  même  segment  métamérique,  sont' 
innervés  par  la  racine  correspondante. 

1.  Pour  plus  de  renseignements,  voir  ma  thèse. 

2.  Laignel-Lavastine.  Loc.  cit.,  pp.  95-122. 

16. 
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La  topographie  des  vaso-constricteurs  peut  être  résumée  dans  ses 
grandes  lignes.  Les  vaso-constricteurs  émergent  :  pour  le  foie,  du 
6e  communicant  dorsal  au  1er  lombaire  ;  pour  la  rate,  du  oc  au  IIe  dor- 
sal; pour  le  pancréas,  du  5e  ou  6e  dorsal  au  2e  lombaire  ;  pour  Y  intestin 
grêle,  du  5e  dorsal  au  5e  lombaire  avec  prédominance  pour  les  11e,  12e 
et  13e  communicants  dorsaux.  Les  limites  d'émergence  ri indiquent 
pas  nécessairement  la  hauteur  des  centres. 

Ainsi,  les  fibres  du  splanchnique  émergent  du  5e  au  12°  communi- 
cant dorsal.  Or,  les  centres  vaso-constricteurs  sont  compris,  d'après 
Smirnow,  entre  le  3e  et  le  6e  segment  dorsal. 

Ces  faits  sont  bien  connus.  Aussi  insisterai-je  seulement  sur  la  tech- 
nique qui  permet  de  les  observer,  les  causes  d'erreur  à  éviter  et  quel- 
ques faits  particulièrement  dignes  d'attention.  Voici  comment  l'on  pro- 
cède, par  exemple,  pour  déterminer  la  topographie  des  vaso-con  stric- 
teursdufoie.  Ces  vaso-constricteurs,  étudiés  par  Samuel,  Vulpian,  Cyon, 
Aladoff  et  François  Franck1,  se  groupent  au  niveau  dessplanchniques. 
Leurs  effets  sont  constatés  grâce  à  l'exploration  volùmétrique  par  les 
valves  d'Hallion  et  Comte,  associée  à  l'exploration  manométrique, 
méthode  double  qui  permet  l'analyse  des  phénomènes  artériels  et  vei- 
neux2. La  première  cause  d'erreur,  dans  ces  expériences,  consiste 
dans  la  provocation  non  soupçonnée  de  réactions  réflexes.  Aussi  faut-il 
toujours  couper  les  communicants  situés  à  une  grande  distance,  du 
point  excité,  ou  exciter  le  bout  périphérique,  à  la  condition  que  le  seg- 
ment excité  soit  d'une  longueur  suffisante  pour  que  l'excitation  ne  se 
transmette  pas  directement  à  la  partie  voisine  du  cordon.  Dans  l'inter- 
prétation des  résultats,  il  faut,  pour  éviter  toute  erreur,  songer  à  l'effet 
possible  de  la  distension  passive,  résultant  de  l'élévation  de  la  pres- 
sion dans  d'autres  organes.  Dans  ces  conditions,  François  Franck  et 
Hallion  ont  vu  que  les  vaso-constricteurs  du  foie  sont  contenus  dans 
les  deux  cordons  thoraciques,  depuis  le  6e  ou  7e  communicant 
jusqu'à  la  seconde  branche  d'origine  du  grand  splanchnique  et  le 
1er  communicant  lombaire3. 

François  Franck  et  Hallion4,  par  la  même  méthode,  ont  pu  circons- 
crire les  points  de  départ  médullaires  des  vaso-constricteurs  intesti- 
naux entre  deux  plans  coupant  la  moelle,  l'un  au  niveau  de  la  5e 
paire  dorsale,  l'autre  au  niveau  de  la  2e  paire  lombaire. 

1.  Laffont.  Thèse  de  Paris,  1880. 

2.  F.  Franck  et  Hallion.  Recherches  expérimentales  sur  l'innervation  vaso-cons- 
trictive  du  foie.  Arch.  de  physiologie,  1896,  p.  908. 

3.  F.  Franck  et  Hallion.  Topographie  des  vaso-constricteurs  hépatiques.  Arch.de 
physiologie,  1896. 

4.  Hallion  et  F.  Franck.  Recherches  exécutéesà  l'aide  d'un  nouvel  appareil  volù- 
métrique sur  linnervation  vaso-motrice  intestinale.  Arch.  de  physiologie,  1896, 
p.  493. 
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De  plus,  les  vaso-moteurs  du  jéjunum  émergent  d'un  niveau  plus 
élevé  que  ceux  de  Y  iléon,  et  ces  derniers  d'un  niveau  un  peu  plus 
élevé  que  ceux  du  côlon.  Semblable  topographie  a  été  indiquée  pour 
l'intestin  de  grenouille,  en  1885,  par  Horscraft  Waters  l.  Ce  n'est  point 
à  dire,  bien  entendu,  qu'on  doive  localiser,  dans  la  portion  de  la  moelle 
comprise  entre  la  5e  paire  dorsale  et  la  3e  lombaire,  les  centres  vaso- 
constricteurs  intestinaux.  Selon  toute  vraisemblance,  ici,  comme  pour 
le  splanchnique  en  général,  les  centres  principaux  sont  placés  plus 
haut  :  il  ne  s'agit  que  de  niveaux  d'émergence  et  peut-être  de  centres 
secondaires  permettant  la  production  des  réflexes  médullaires  indépen- 
dants. On  peut  en  dire  autant  pour  les  vaso-constricteurs  de  la  rate, 
des  reins,  ou  du  pancréas,  etc.  Ces  derniers,  étudiés  par  la  méthode 
pléthysmographique,  commencent  à  se  détacher  de  la  moelle  au  niveau 
des  5e  ou  6e  rameaux*  communicants  dorsaux,  se  retrouvent  dans  les 
sept  derniers  rameaux  dorsaux  et  dans  les  premiers  lombaires,  et  aban- 
donnent la  chaîne,  en  majeure  partie,  par  les  grands  splanchniques, 
mais  aussi,  en  quantité  notable,  par  les  petits  splanchniques.  Ils  sont 
ainsi  conduits  jusqu'au  plexus  solaire,  d'où  ils  se  détachent  par  le 
plexus  secondaire  enveloppant  l'artère  pancréatique.  Ce  trajet  artériel 
paraît  être  le  seul,  car  la  destruction  des  filets  accompagnant  l'artère 
supprime  les  effets  vaso-constricteurs  pancréatiques  de  l'excitation  de 
telle  ou  telle  portion  sympathique-.  J'ai,  avec  Hallion,  appliqué  la 
méthode  précédente  à  la  détermination  des  vaso-constricteurs  des 
glandes  surrénales.  J'ai  déjà  résumé  ces  expériences  dans  ma  thèse  !. 

Dans  la  technique  de  ces  expériences,  quelques  points  sont  délicats. 
C'est  d'abord  la  section,  entre  deux  ligatures,  d'une  grosse  veine  qui 
passe  transversalement  en  avant  du  bord  externe  de  la  surrénale  ;  c'est 
ensuite  la  prise  de  la  glande  entre  deux  fils  pour  l'empêcher  de  glisser 
entre  les  deux  valves  du  pléthysmographe  au  moment  de  leur  rappro- 
chement ;  et  c'est,  enfin,  la  fragilité  des  plexus  surrénaux,  qui,  dès 
qu'ils  sont  tiraillés,  ne  réagissent  plus  aux  courants  électriques,  et 
entraînent  des  dilatations  vaso-paraly tiques.  Ces  vaso-dilatations 
auraient  pu  faire  croire  à  l'existence  de  nerfs  vaso-dilatateurs  actifs  et 
à  l'absence  de  vaso-constricteurs.  Mais  des  expériences,  préparées 
avec  minutie,  démontrent  avec  évidence  l'existence  des  vaso-constric- 
teurs de  la  surrénale,  et  permettent  d'établir  leur  topographie. 

Ils  sont  contenus  dans  le  grand  splanchnique,  et  commencent  à  sortir 
de  la  moelle  à  la  hauteur  du  8e  communicant. 

Vaso-dilatateurs.  —  L'existence  des  vaso-dilatateurs,   démontrée 

1.  Horscraft  Waters.  Journ.  of  physiology,  1885,  t.  VI,  p.  460. 

2.  F.  Franck  et  L.  Hallion.  Circulation  et  innervation  vaso-motrice  du  pancréas. 
Arch.  de  physiologie,  1897,  p.  670. 

3.  Laignel-Lavastine.  Loc.  cit.,  pp.  116-119  et  386-389. 
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par  Claude  Bernard,  est  aujourd'hui  universellement  admise.  Un  nerf, 
pour  être  dit  vaso-dilatateur,  doit  être  tel,  qu'après  section,  l'excitation 
de  son  bout  périphérique  dilate  d'emblée  les  vaisseaux  auxquels  il  se 
distribue.  La  simple  section  des  vaso-constricteurs  dilate  les 'vaisseaux 
en  abolissant  le  tonus  ;  la  simple  section  des  vaso-dilatateurs  ne  rétré- 
cit pas  les  vaisseaux  ;  on  en  conclut  que  les  vaso-dilatateurs  n'exercent 
pas  toujours  leur  influence  sur  les  muscles  vasculaires  ;  leur  activité 
semble  être  intermittente  et  ne  se  réveiller  que  dans  des  circonstances 
bien  déterminées.  Ces  caractères,  très  spéciaux,  compliquent  leur 
étude.  Aussi  n'est-on  pas  encore  d'accord  sur  la  topographie  de  ces 
nerfs. 

Certains  auteurs,  avec  Nuel1,  pensent  que  les  vaso-dilatateurs,  qu'ils 
comparent  au  pneumogastrique,  quittent  la  moelle  par  des  racines  anté- 
rieures encore  imparfaitement  déterminées  et  par  quelques  nerfs  crâ- 
niens moteurs,  en  qualité  de  fibres  nerveuses  médullaires  d'un  calibre 
très  fin,  qu'ils  gagnent  la  périphérie,  les  uns  directement  par  les  nerfs 
cérébro-spinaux,  les  autres  en  passant  par  le  grand  sympathique,  mais 
sans  passer  par  les  ganglions  de  la  chaîne,  Ces  fibres,  gardant  leur 
gaîne  myélinique  jusqu'à  la  périphérie,  semblent  se  mettre  en  rapport 
avec  les  ganglions  distaux,  tels  que  ceux  du  plexus  solaire. 

D'autres  auteurs,  avec  Morat,  pensent  que  les  vaso-dilatateurs  sont 
les  fibres  centrifuges,  dont  l'existence  est  pour  moi  démontrée  dans  les 
racines  postérieures.  La  question  de  l'existence,  dans  les  racines  pos- 
térieures, de  fibres  à  conduction  centrifuge,  née  dans  le  domaine  de  la 
physiologie,  y  resta  cantonnée  tant  que  la  structure  de  ces  racines  ne 
fut  pas  complètement  élucidée. 

Résolue  d'abord  par  l'affirmative,  qu'appuyèrent  dans  ces  derniers 
temps  plusieurs  découvertes  embryologiques,  elle  fut  l'objet  de  néga- 
tions basées  sur  un  grand  nombre  d'expériences  de  plusieurs  histolo- 
gistes  (Singer  et  Munzer,  Sherrington,  Gabry),  tandis  que  Dastre, 
Gartner,  Steinach,  Horton  Smith,  et  surtout  Morat  apportaient  des 
documents  confirmatifs.  Cependant,  les  ouvrages  classiques  passent 
ce  chapitre  sous  silence,  et  ne  parlent  à  ce  sujet  que  des  cellules  radi- 
culaires  postérieures,  découvertes  par  la  méthode  de  Golgi2.  Dès 
juin  1892,  Morat  indiquait  le  passage  de  vaso-dilatateurs  dans  les 
racines  postérieures,  mais  il  n'était  pas  exclusif3.  Il  terminait  ainsi  son 
mémoire  :  «  Les  nerfs  inhibiteurs  des  vaisseaux  quittent  la  moelle,  les 
uns  par  la  voie   des  racines  antérieures,  les  autres  par  la  voie  des 

i.  Nuel.  Article  «  Vaso-moteur  ».  Dict.  Dechambre,  p.  603. 

2.  Van  Gehuchten.  Anatomie  des  centres  nerveux,  2a  édit.,  p.  322. 

3.  Morat.  Origine  et  centres  trophiques  des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Acad.  des  se, 
20  juin  18(J2.  —  Fonctions  vaso-motrices  des  racines  postérieures.  Arch.  de  physio- 
logie, oct.  4  892,  p.  089. 
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racines  postérieures.  Les  exemples,  que  Ton  peut  citer  des  uns  et  des 
autres,  sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  qu'on  puisse  établir 
aucune  systématisation  sur  leur  partage  et  leur  distribution  possible  ». 

Morat,  reprenant  le  sujet1,  donna  de  l'existence  des  vaso-dilatateurs, 
contenus  dans  les  racines  postérieures,  une  preuve  décisive,  en  met- 
tant en  lumière  que  leurs  fonctions  pouvaient  être,  comme  celles  des 
autres  nerfs,  modifiées  parla  dégénération  qui  suit  la  séparation  de  leur 
centre  trophique,  et  en  montrant  que  ce  centre  trophique,  situé  dans 
la  moelle,  singularise  par  cela  même  les  fibres  vaso-motrices  au  milieu 
des  centres  des  racines  postérieures. 

Voici,  résumée,  la  principale  expérience  de  Morat.  Sur  un  chien,  on 
pratique  la  section  de  deux  racines  postérieures  lombaires  d'un  côté 
et  de  la  première  racine  postérieure  sacrée  du  même  côté,  entre  la 
moelle  et  le  ganglion  spinal.  Après  délai  suffisant  pour  la  dégénéra- 
tion, le  bout  central  excité  ne  provoque  aucune  manifestation  doulou- 
reuse. De  plus,  l'excitation  du  bout  périphérique  ne  provoque  plus  la 
vaso-dilatation  dans  le  membre  correspondant.  Donc  les  vaso-dilata- 
teurs ont  dégénéré  périphériquement  après  cette  section  (en  sens 
inverse  des  nerfs  sensitifsj  ;  leurs  centres  trophiques  sont  donc  dans  la 
moelle.  Mais  cette  dégénération  est  très  lente  à  se  produire  et  peut 
ainsi  passer  inaperçue  lorsqu'elle  est  cherchée  à  un  intervalle  trop 
court  après  la  section2.  De  plus,  elle  se  produit  dans  un  délai  très  iné- 
gal ;  elle  peut  manquer  cinquante  jours  après  la  section  et  se  montrer 
partiellement  après  soixante-quatre  jours.  Exceptionnellement,  elle 
fut,  dans  un  cas,  complète  après  vingt-quatre  jours.  Parallèlement  à 
ces  recherches  physiologiques,  Jean-Charles  Roux,  Jean  Heitz  et 
Ch.  Bonn,  de  Lyon,  démontrèrent,  parl'anatomie,  l'existence  des  fibres 
vaso-dilatatrices  dans  les  racines  postérieures.  Par  l'étude  des  dégé- 
nérescences, Charles  Bonn  localisa  leur  centre  trophique  dans  la 
moelle.  Voici  ses  conclusions. 

Il  existe,  dans  les  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens,  des  fibres 
-centrifuges,  c'est-à-dire  ayant  leur  centre  trophique  dans  la  moelle,  et 
dégénérant,  après  section,  dans  le  même  sens  que  les  fibres  des  racines 
antérieures.  Ces  fibres  sont,  pour  la  plupart,  d'un  diamètre  moyen. 
Ces  fibres  ne  font  que  traverser,  sans  s'y  arrêter,  les  ganglions  spinaux. 
En  effet,  les  cellules  de  ces  ganglions,  examinées  deux  mois  après  la 
section  des  racines  postérieures,  n'ont  présenté  aucune  lésion  appré- 
ciable par  la  méthode  de  Nissl. 

D'autre  part,  Bonn  ne  vit  des  altérations  des  fibres  ni  dans  les 
rameaux  communicants,  ni  dans  la  chaîne  sympathique.  Ces  conclusions 

1.  Morat.  Acad.  des  se,  3  mai  1897,  pp.  969-972. 

2.  Morat.  Acad.  des  se,  t.  CXIV,  p.  1499  et  1512. 
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sont  opposées  à  celles  de  Singer,  Sherrington  etGabry,  «  mais,  d'après 
Bonn,  les  fibres  dégénérées,  qu'on  voit  avec  la  méthode  de  Marchi,  n'ont 
pas  do  valeur,  cette  méthode  étant  loin  d'être  suffisamment  analytique  » . 

J'admets  donc  le  passage  de  protoneurones  efférents  sympathiques 
par  les  racines  postérieures.  Cette  conclusion  n'est  pas  acceptée  par 
Langley,  Bayliss  et  Starling.  Ces  auteurs,  se  basant  sur  ce  qu'ils  n'ont 
pas  constaté  de  dégénérescence  centrifuge  dans  le  bout  périphérique 
des  racines  postérieures  sectionnées  entre  la  moelle  et  le  ganglion 
spinal,  pour  expliquer  l'expérience  de  Morat  qu'ils  ont  confirmée,  pen- 
sent que  certaines  fibres  de  ces  racines  sont  capables  de  conduction 
nerveuse  dans  les  deux  sens  selon  leur  théorie  des  courants  anti-dro- 
miques,  courants  qui  par  l'axone  ne  remontent  pas  au  delà  de  la  cel- 
ule,  mais  peuvent  passer  par  les  collatérales  de  l'axone.  Cette  notion 
des  courants  anti-dromiques  dans  l'axone  est  l'élément  fondamental 
de  la  théorie  des  pseudo-réflexes  ou  axones-réflexes  de  Langley  et 
Anderson. 

La  topographie  des  vaso-dilatateurs,  plus  difficile  à  déterminer 
que  leur  trajet  et  leur  origine,  est  encore  très  mal  connue.  Il  semble 
que  l'on  doive  admettre  des  centres  vaso-dilatateurs  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle,  probablement  au  niveau  de  chaque  racine  spi- 
nale. Cependant,  dit  Nuel,  s'il  est  vrai  que  les  fibres  vaso-dilatatrices 
sortent  de  l'axe  cérébro-spinal  en  grand  nombre  dans  la  région  dorsale 
avec  les  nerts  vaso-constricteurs,  il  n'en  semble  pas  moins  qu'un  cer- 
tain nombre  d'entre  elles  quittent  l'axe  cérébro-spinal  vers  son  extré- 
mité inférieure.  D'ailleurs,  la  topographie  de  ces  points  d'émergence 
est  à  peine  ébauchée.  Les  vaso-dilatateurs  du  foie  sortent  de  la  moelle 
par  les  trois  derniers  nerfs  dorsaux  (Lafïont).  Les  points  d'émergence 
de  ceux  du  pancréas,  de  la  rate  et  de  l'estomac  sont  mal  connus.  En 
recherchant,  pour  les  vaso-dilatateurs  intestinaux,  comme  ils  l'avaient 
fait  pour  les  constricteurs,  le  niveau  d'émergence  médullaire,  Hallion 
et  Franck  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  ces  nerfs,  associés  aux 
constricteurs,  sont  à  leur  maximum  d'abondance  ou  d'importance  dans 
les  trois  derniers  nerfs  dorsaux  et  les  deux  premiers  lombaires.  C'est 
dans  cette  région  dorso-lombaire  qu'on  les  peut  décèlera  coup  sûr,  ce 
qui  n'exclut  pas  leur  présence  plus  haut,  comme  l'ont  montré  quelques 
expériences,  où  la  vaso-dilatation  secondaire  active  était  nette  au 
niveau  des  7e,  8e  et  9e  rameaux  communicants. 

J'ai  mis  en  évidence,  dans  une  expérience,  des  vaso-dilatateurs  des 
reins  entre  les  5e  et  8e  communicants.  L'excitation  du  cordon  thora- 
cique,  à  la  hauteur  des  6e  et  7e  communicants  dorsaux,  produisait  de 
la  vaso-dilatation  du  rein,  tandis  que  celle  du  5e  ou  du  8e  produisait 
de  la  vaso-constriction. 

Topographie  des  centres  réflexes  ganglionnaires.  —  La  topographie 
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des  centres  réflexes  ganglionnaires  est  plus  facile  que  celle  des  vaso- 
dilatateurs.  On  la  détermine  par  des  expériences  inverses  d'excitation 
et  d'ablation  de  chacun  des  ganglions,  dont  on  veut  connaître  le  terri- 
toire. Cette  méthode,  qui  a  été  appliquée  par  François  Franck  pour  le 
ganglion  stellaire,  par  Courtade  et  Guyon  pour  le  ganglion  mésenté- 
rique  inférieur,  a  été  employé  par  moi  pour  la  topographie  des  gan- 
glions solaires. 

De  mes  expériences  d'ablation,  il  résulte  que  l'extirpation  totale  des 
ganglions  solaires  produit  une  hypérémie  généralisée  des  viscères 
abdominaux  :  foie,  pancréas,  rate,  estomac,  intestin  grêle  et  surrénale. 
L'extirpation  des  ganglions  semi-lunaires  produit  l'hypérémie  de 
l'estomac,  du  foie  et  de  la  rate  ;  l'extirpation  du  droit  fait  prédominer 
l'hypérémie  dans  le  foie  ;  l'extirpation  du  gauche  dans  la  rate. 

L'extirpation  des  deux  mésentériques  supérieurs  laisse  intacts  le  foie 
et  la  rate  et  produit  l'hypérémie  de  l'intestin.  L'extirpation  d'un  seul 
ganglion  mésentérique  supérieur  ne  produit  pas  d'hypérémie  appré- 
ciable. 

Mes  expériences  d' excitation,  accompagnées  de  tracés  l,  con- 
cordent avec  les  expériences  d'ablation. 

De  ces  faits,  on  peut  conclure  que  le  ganglion  semi-lunaire  gauche 
commande  les  vaso-moteurs  de  la  rate,  le  semi-lunaire  droit  les  vaso- 
moteurs  du  foie,  les  mésentériques  supérieurs  les  vaso-moteurs  de 
Vinstestin  grêle. 

De  cette  topographie  des  territoires  ganglionnaires,  est  connexe  la 
question  de  la  topographie  des  fibres  transganglionnaires .  A  ce  sujet, 
les  physiologistes  se  partagent  en  deux  camps  :  les  uns  admettent  que 
les  fibres  afférentes  des  ganglions  solaires  s'y  terminent,  et  que  les 
fibres  efférentes  ont  leurs  centres  trophiques  dans  ces  ganglions;  les 
autres  pensent  que,  si  cette  formule  est  vraie,  elle  est  incomplète,  et 
que  les  ganglions  solaires,  comme  les  ganglions  de  la  chaîne  sympa- 
thique ou  les  ganglions  rachidiens,  sont  traversés  par  des  fibres  qui  se 
continuent  directement  des  filets  afférents  aux  filets  efférents. 

Pour  résoudre  cette  question,  Langley  a  eu  recours  à  sa  méthode 
d'intoxication  par  la  nicotine,  dont  j'ai  parlé  plus  haut. 

La  discussion  de  ses  expériences  et  des  miennes  m'a  permis  de  con- 
clure que,  si  toutes  les  fibres  inhibitrices  et  vaso-dilatatrices  s'arrêtent 
dans  les  ganglions  solaires,  il  existe  des  fibres  vaso-constrictives  qui 
les  traversent  en  partie. 

Cette  conclusion  n'est  pas  contraire  à  la  caractéristique  du  système 
sympathique  :  le  relais  cellulaire  sur  les  voies  de  conduction.  Mais  si, 
en  général,  la  station  solaire  est  la  seule  depuis  la  moelle  jusqu'à  la 

4.  Laignel-Lavastine.  Thèse  de  Paris,  1903,  pp.  379-384. 
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périphérie,  sur  le  trajet  de  la  majorité  des  fibres  splanelmiques,  il  existe, 
néanmoins,  un  certain  nombre  de  fibres  pour  lesquelles  la  station  cellu- 
laire est  reportée,  non  dans  les  ganglions  de  la  chaîne  principale,  mais 
dans  de  petits  ganglions  compris  entre  le  plexus  solaire  et  les  viscères, 
les  ganglions  du  plexus  dAuerbach,  par  exemple. 

Connexions  du  sympathique  et  du  système  cérébro-spinal.  Pour  pré- 
ciser ces  connexions,  il  faut  d'abord  s'entendre  sur  les  termes.  Le 
grand  sympathique  n'est  pas  synonyme  de  système  de  la  vie  orga- 
nique. Il  comprend  essentiellement  des  voies  de  conduction  formées 
chacune  d'au  moins  deux  neurones  superposés  *. 

Toute  conduction  est  donc  sympathique  qui,  pour  aller  de  la  moelle 
à  la  périphérie  emprunte  au  moinsjdeux  neurones.  Toute  autre  est 
cérébro-spinale. 

Dans  cette  manière  de  voir,  une  première  question  qui  se  pose  est 
de  savoir  si  toutes  les  voies  de  conduction,  qui  sont  décrites  dans  le 
système  sympathique,  ont  bien  ce  caractère  sympathique  d'un  relais 
sur  leur  trajet. 

Il  n'existe  qu'une  exception.  Ce  sont  les  grosses  fibres  afférentes  à 
myéline,  fibres  de  Kôlliker,  dont  le  centre  trophique  est  dans  le  ganglion 
cérébro-spinal,  qui  atteignent  la  moelle  par  les  racines  postérieures, 
et  dont  le  prolongement  protoplasmique  vient  des  viscères  abdomi- 
naux. Ces  fibres  ont  tous  les  caractères  des  fibres  cérébro-spinales 
sensitives  ;  elles  en  ont  le  diamètre,  la  myéline,  le  siège  de  leur  centre 
trophique.  Elles  n'en  diffèrent  que  par  leur  origine.  Leur  extrémité  pro- 
toplasmique est  en  connexion  avec  des  viscères,  au  lieu  d'être  en  con- 
nexion avec  la  peau  des  membres,  par  exemple.  Cette  différence  de 
connexion  n'implique  pas  une  différence  de  nature.  Ce  sont  des  fibres 
cérébro-spinales  centripètes  viscérales  ;  ce  ne  sont  pas  des  fibres  sym- 
pathiques. En  les  envisageant  de  la  sorte,  le  système  sympathique  est 
nettement  limité.  Son  ensemble  est  formé  par  une  réunion  de  nerfs 
d'une  espèce  particulière.  Les  neurones,  qui  les  forment,  ont  leurs 
centres  trophiques  dans  les  ganglions  sympathiques  et  dans  la  moelle. 

Localisation  des  cellules  sympathiques  dans  les  ganglions  sympa- 
thiques. —  Ces  cellules  sont  à  étudier  dans  les  ganglions  de  la  chaîne, 
dans  les  ganglions  collatéraux  et  dans  les  petits  ganglions  des  plexus 
périphériques,  tels  que  le  plexus  d'Auerbach  et  de  Meissner. 

La  question,  qui  divisait  autrefois  les  auteurs,  à  savoir,  si,  oui  ou  non, 
les  ganglions  spinaux  contenaient  des  cellules  sympathiques,  comme 
le  soutenaient  Kôlliker  et  Barbieri,  a  été  résolue  par  la  négative. 

Les  fibres  sympathiques  sont  afférentes  ou  efférentes.  Les  centres 


1.  Pour  mettre  le  plus  de  elarlé  possible  dans  ces  questions,  j'admets  la  théorie 
des  neurones,  hypothèse  qui,  du  moins  en  pathologie,  répond  à  la  majorité  des  faits. 
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trophiques  de- ces  deux  variétés  de  fibres  se  trouvent  dans  chaque 
espèce  de  ganglions  sympathiques,  ganglions  de  la  chaîne,  ganglions 
collatéraux,  ganglions  périphériques.  Ces  centres  trophiques  répon- 
dent, les  uns  aux  grandes,  les  autres  aux  petites  cellules,  que  l'on  trouve 
dans  les  ganglions  sympathiques  et  que  j'ai  décrites  dans  les  ganglions 
semi-lunaires  l.  Chacune  des  trois  variétés  de  ganglions  sympa- 
thiques est  donc  réunie  à  Vautre  par  un  double  faisceau  de  fibres 

RP 


R.A.  Racine  antérieure. 

R.P.  Racine  postérieure. 

O.S.  Ganglion  spinal. 

R.C.  Rameau  communicant. 

C.S.   Chaîne  sympathique. 

G.C  Ganglion  sympathique  collatéral 


Fig.  74.  —  Métamérie  sympathique  :  schéma. 

G.  P.  Ganglion   sympathique   périphérique. 


En  bleu,     t'roloneurone  afférent  à  myéline. 
En  bleu.     Deuloneurone  afférent. 
En  rouge.  Protoneurouc  efférent  à  myéline. 
En  roujre.  Deutoneurone  efférent. 


afférentes  et  efférentes  (v.  schéma  de  la  métamérie  sympathique, 
figure  74). 

Le  système splanchnique  diffère  du  système  sympathique  en  général, 
en  ce  que  la  plupart  de  ses  fibres  efférentes  n'ont  pas  de  centres  tro- 
phiques dans  les  ganglions  de  la  chaîne  (v.  schéma  de  la  métamérie 
du  splanchnique,  figure  75). 

Localisations  médullaires  du  grand  sympathique  en  général  et  du 
grand  splanchnique  en  particulier .  —  Restent  à  préciser,  dans  la 
moelle,  la  situation  des  centres  trophiques  des  fibres  sympathiques,  qui 
en  sortent,  et  les  connexions  des  extrémités  des  fibres,  qui  y  pénètrent. 

C'est  ce  double  problème,  d'origine  et  de  terminaison,  que  l'on  appelle 


1.  Laignel-Lavastine.  Loc.  cit.,  pp.  53-79. 
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souvent,  couramment  et  incorrectement,  la  question  des  origines 
médullaires  du  grand  sympathique. 

Cette  question  est  depuis  longtemps  discutée.  Déjà  Claude  Bernard 
disait,  en  1860  :  «  Il  est  actuellement  démontré  que  la  moelle  sert  d'ori- 
gine aussi  bien  aux  nerfs  du  grand  sympathique  qu'à  ceux  du  système 
cérébro-spinal.  » 

o  Pourquoi  ne  pas  admettre  à  priori,  disait  Vulpian  l,  en  1866,  que 
les  nerfs  vaso-moteurs  du  tronc,  de  la  tête  et  des  membres,  ont  leurs 
foyers  d'origine  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  comme  les  nerfs 


RP 


Fig.  75.  —  Métamérie  splanchnique  :  schéma  (même  légende  que  figure  74). 


musculo-moteurs,  que  ces  foyers  peuvent  être  le  point  de  départ 
d'actions  vasculaires  réflexes,  et  qu'ils  sont  mis  tous  en  relation  avec 
le  bulbe  par  des  éléments  médullaires  ?  » 

Il  ajoutait 2  :  «  Jacubowitch  a  décrit  des  cellules  sympathiques  dans 
la  moelle  épinière.  Il  les  considère  comme  le  point  de  départ  des  fibres 
du  grand  sympathique.  Je  ne  sais  pourquoi  il  en  fait  le  point  de  départ 
plutôt  que  le  point  d'arrivée  de  ces  fibres.  Ce  serait  encore  là  un  sujet 
bien  intéressant  de  recherches,  car  il  n'est  pas  démontré  que  ces  cellules 
de  la  moelle  se  rattachent  au  système  sympathique.  Il  est  à  peu  près 
impossible  de  suivre  anatomiquement  les  fibres  sympathiques  depuis 
les  ganglions  jusqu'à  ces  groupes  cellulaires  intra-médullaires.  Des 
études  physiologiques  pourraient  seules  résoudre  le  problème. 

«  Mais  comment  aborder  ce  sujet  par  l'expérience?. le  ne  lésais  pour 

1.  Vulpian,  Physiologie  du  système  nerveux,  1866. 
t.  kl.,  Physiologie  du  système  nerveux,  p.  727. 
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le  moment  ;  mais  il  est  évident  que  c'est  ainsi  seulement  qu'on  arrivera 
à  quelques  données  sûres.  » 

Plus  tard,  dans  son  ouvrage  sur  les  vaso-moteurs,  il  terminait  ainsi  : 
«  Disons  nettement  qu'on  ne  sait  rien  encore  sur  le  mode  d'origine  des 
nerfs  vaso-moteurs  dans  la  moelle.  Or,  c'est  un  point  fondamental  de 
l'histoire  anatomique  et  physiologique  de  ces  nerfs,  et  du  sympathique 
en  général.  Il  y  a  donc  là  une  lacune  des  plus  regrettables  et  il  est  à 
souhaiter  qu'elle  soit  bientôt  comblée.  »  Plus  récemment,  Nuel.  dans 
son  article  «  Vaso-moteurs  »  du  Dictionnaire  Dechambre,  avoue  que 
l'origine  centrale  des  fibres  vaso-constrictives  nous  échappe  à  peu  près 
complètement.  Gaskell  a  repris  les  idées  de  Jacubowtich.  Il  fait  obser- 
ver que  la  colonne  de  Glarke  ne  se  rencontre  qu'aux  régions  spinales, 
qui  donnent  naissance  à  des  fibres  vaso-motrices.  Il  relève  aussi  que 
leur  continuation  dans  le  bulbe  donne  naissance  aux  fibres  du  spinal 
et  du  pneumogastrique,  qui,  elles  aussi,  sont  des  fibres  motrices  pour 
des  organes  viscéraux  (œsophage,  estomac,  tube  digestif). 

Récemment,  après  Luchsinger  et  Arloing,  Lapinsky  et  Gassirer 
ont  repris  le  problème  de  la  recherche  des  centres  médullaires  du 
sympathique.  Ce  problème  a  pu  être  serré  avec  une  certaine  approxi- 
mation à  propos  des  fibres  vaso-constrictives.  Des  expériences  très 
concluantes  de  Pfliïger  1  permettent  d'affirmer  que,  parmi  les  rameaux 
communicants,  que  l'on  peut  suivre  dans  les  nerfs  rachidiens  et  dans 
les  racines  jusqu'à  la  moelle,  il  y  a  un  certain  nombre  de  fibres  vaso- 
motrices,  qui  naissent  dans  ce  centre  et  qui  sont,  par  rapport  à  lui,  cen- 
trifuges. Si,  par  exemple,  on  coupe  les  racines  des  nerfs,  qui  se  rendent 
à  un  membre  antérieur  ou  postérieur  sur  des  mammifères  ou  sur  des  gre- 
nouilles, il  se  produit  une  dilatation  des  vaisseaux  de  ce  membre.  Or, 
si  les  nerfs  vaso-moteurs  ne  prenaient  pas  origine,  en  partie  du 
moins,  dans  la  moelle,  une  semblable  section  serait  sans  influence  sur 
les  vaisseaux.  Si  on  excite  le  bout  périphérique  des  racines  coupées, 
on  provoque,  au  contraire,  une  constriction  des  mêmes  vaisseaux, 
ce  qui  est  une  nouvelle  preuve  de  l'origine  médullaire  des  vaso- 
moteurs. 

Morat,  par  ses  expériences  sur  les  fibres  vaso-dilatatrices  des 
racines  postérieures  a  démontré  l'existence  des  centres  trophiques  de 
ces  fibres  dans  la  moelle.  Ces  fibres  vaso-motrices,  vaso-constrictives 
et  vaso-dilatatrices,  n'émergent  de  la  moelle  que  dans  une  région 
limitée  du  deuxième  segment  dorsal  au  troisième  segment  lom- 
baire. 

Or,  si,  au  point  de  vue  physiologique,  la  moelle  dorsale  se  dis- 
tingue par  la  présence  des  vaso-moteurs,  au  point  de  vue  anatomique, 

1.  Vulpian.  Vaso-moteurs,  t.  I,  p.  190. 
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elle  se  caractérise  par  la  corne  latérale  et  la  colonne  de  Clarke.  Un 

rapprochement  entre  ceS  deux  faits  ne  pouvait  manquer  de  s'établir. 

C'était  l'hypothèse  de  Gaskell.  Elle  fut  reprise  par  Pierret. 

Parmi  les  expériences  physiologiques,  qui  démontraient  l'existence 
de  centres  vaso-moteurs  dans  la  moelle,  quelques-unes  permettaient 
d'établir,  également  dans  la  moelle,  les  origines  du  splanchnique.  Les 
libres,  qui  le  composent,  émergent  de  la  moelle  du  5e  au  12e  segment 
dorsal. 

Mais  émergence  ne  veut  pas  dire  centre  (lig.  70.  Les  connexions 
en  hauteur  des  neurones  sympathiques).  Smirnow  a  montré  que  ces 
centres  chez  le  chien  sont  compris,  pour  les  vaso-constricteurs,  entre 
le  3e  et  le  6°  segment  dorsal. 

En  résumé,  les  physiologistes  qui,  par  leurs  méthodes  fournissent 
des  réponses  à  la  question  des  points  d'émergence  médullaires  des 
vaso-moteurs,  ou  du  moins  qui  déterminent  entre  quels  communi- 
cants se  trouvent  les  vaso-moteurs  de  tel  organe,  et  qui  peuvent  établir 
la  topographie  fonctionnelle  des  centres  ganglionnaires  solaires,  ne 
donnent  que  des  réponses  incomplètes  à  la  question  des  connexions  du 
sympathique  et  du  système  cérébro-spinal. 

Ils  sont  arrivés  à  localiser  des  cellules  sympathiques  dans  les  gan- 
glions de  la  chaîne,  à  localiser  des  vaso-dilatateurs  dans  les  racines 
postérieures,  à  démontrer,  par  exclusion,  l'existence  des  centres  tro- 
phiques  de  ces  vaso-dilatateurs  dans  la  moelle,  mais  ils  ne  peuvent 
aller  plus  loin.  Ces  centres  qu'ils  admettent,  ils  ne  peuvent  les  figurer. 
C'est  à  l'anatomie  de  les  situer  et  de  les  décrire. 

II.  Anatomie.  — L'anatomie,  par  ses  méthodes  des  dégénérescences 
secondaires  et  des  réactions  à  distance,  précise  quelles  fibres,  après 
section  des  rameaux  communicants  ou  des  racines  postérieures  en 
dedans  ou  en  dehors  du  ganglion  spinal,  dégénèrent  dans  le  bout  cen- 
tral, et  quelles  cellules  réagissent,  à  distance,  après  arrachement  des 
cordons  sympathiques. 

Les  premiers  essais  de  localisation  d'après  les  altérations  des  fibres 
sont  déjà  anciens.  Courvoisier,  sectionnant  en  travers,  à  leur  partie 
moyenne,  les  rameaux  communicants  eux-mêmes,  constate  que  les 
libres  du  bout  de  ces  rameaux,  qui  restent  en  rapport  avec  les  gan- 
glions, s'altèrent  presque  toutes,  tandis  que  l'altération  atteint  un  bien 
moins  grand  nombre  de  fibres  dans  le  bout  en  rapport  avec  le  nerf 
rachidien  correspondant  '. 

Ces  expériences  paraissent  prouver  que  la  plupart  des  fibres  consti- 

1.  Courvoisier.  Beobachtungen  ttber  den  sympathischen  Granlztrang.  Archiv 
/'.  mikr.  Anat.  1866,  pp.  13-43. 
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tuant  les  rameaux  communicants  ont  leurs  centres  trophiques  dans  la 
moelle,  et  qu'un  petit  nombre  seulement  de  ces  fibres  ont  le  leur  dans 
les  ganglions  sympathiques. 

Schiff1,  G.  Gianuzzi;2,  arrivent  aux  mêmes  conclusions. 

Récemment  J.-C.  Roux,  pour  déterminer  le  centre  trophique  des 


Fig.  76.  —  Les  connexions  en  hauteur  des  neurones  sympathiques  :  schéma. 
Mêmes  lettres  que  figure  74.  —  En  rouge  les  neurones  efférents.  —  En  bleu  les 
neurones  afférents. 

grosses  libres  à  myéline  sympathiques  des  racines  postérieures,  sec- 
tionne, sur  deux  chats,  les  racines  antérieures  et  postérieures  en  dedans 
des  ganglions  rachidiens.  Cette  section  provoque  dans  le  sympathique 
la  dégénérescence  d'un  nombre  considérable  de  petites  fibres  à  myé- 
line, mais  toutes  les  grosses  fibres  restent  intactes  ;  si,  au  contraire, 
au  même  niveau,  on  enlève  les  ganglions  rachidiens,  on  observe  la 


1.  Schiff.   Vierordt's  Archiv. 

2.  Gianuzzi.  Deirapporti  existenti  fra  il  undollo  spinale  ed  il  sistema  del  gransim- 
patico  examinati  col  metodo  Walleriano.  Ricerche  exposite  nel  gabinetto  de  Fisio- 
logia  délia  R.  Universita  di  Siena,  1871-2.  Siena-Roma,  72,  p.  31. 
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dégénérescence  d'un  grand  nombre  de  grosses  fibres  à  myéline  dans 
le  sympathique.  Ces  expériences  démontrent  erronée  l'opinion  d'Edge- 
worth,  élève  de  Gaskell,  qui,  constatant  que  le  nombre  de  ces  grosses 
fibres  dans  les  rameaux  communicants  est  proportionnel  au  développe- 
ment de  la  colonne  de  Glarkc,  y  plaçait  leur  centre  trophique. 

Roux  étudie  ensuite  les  petites  fibres  à  myéline,  qui  proviennent  de 
la  moelle,  passent  par  les  racines  antérieures  et  postérieures,  et 
arrivent  au  sympathique  par  les  rameaux  communicants  blancs  :  c'est 
le  protoneurone  sympathique  de  Langley.  Il  a  sectionné  successive- 
ment les  dernières  racines  dorsales,  et,  après  un  laps  de  temps 
variable,  il  a  étudié  le  nombre  des  fibres  dégénérées  dans  le  sympa- 
thique thoracique.  Ces  petites  fibres  dégénèrent  très  vite,  déjà  au  bout 
de  dix  jours.  Examinant  le  sympathique  au-dessous  des  racines  section- 
nées, il  trouve  un  nombre  d'autant  plus  considérable  de  fibres  fines 
dégénérées,  qu'il  examine  un  segment  plus  inférieur  du  sympathique 
thoracique.  Ces  faits  sont  absolument  démonstratifs.  Ils  confirment,  à 
de  longues  années  de  distance,  et  en  y  ajoutant  une  grande  précision, 
les  faits  de  Courvoisier,  Schiff  et  Gianuzzi  et  concordent  avec  les  expé- 
riences plus  récentes  de  Morat  et  de  Bonn.  Ils  montrent  dans  le  cas 
particulier  l'inutilité  de  la  théorie  des  courants  antidromiques  et  des 
axone-réflexes  de  Langley  déjà  exposée. 

La  seconde  partie,  l'étude  des  localisations  cellulaires  par  les  réac- 
tions à  distance,  est  beaucoup  plus  nouvelle.  Elle  était  impossible  avant 
les  méthodes  d'histologie  fine. 

J'ai  déjà  exposé  mes  expériences  et  leurs  résultats  l. 

Onuf,  aux  États-Unis,  dans  des  expériences  comparables,  a  obtenu 
des  résultats  plus  complets.  11  résulte  des  expériences  d'Onuf  et  des 
miennes  que  : 

1°  Les  racines  postérieures  contiennent  des  fibres  sympathiques  affé- 
rentes, dont  le  centre  trophique  se  trouve  dans  les  ganglions  ou  les 
plexus  sympathiques  ; 

2°  la  corne  latérale  et  aussi  la  base  de  la  corne  antérieure  con- 
tiennent des  cellules  sympathiques  ; 

3°  la  plupart  de  ces  cellules,  d'après  la  fréquence  et  les  caractères 
de  leurs  altérations,  paraissent  être  le  centre  trophique  de  fibres  sym- 
pathiques effér  entes. 

En  outre,  Onuf  et  Collins  pensent  que  l'aire  entière,  comprise  entre 
les  cornes  antérieure  et  postérieure,  a  des  relations  avec  les  fibres 
sympathiques,  mais  ils  n'impliquent  pas  par  là  quelescellules  de  cette 
région  n'ont  pas  néanmoins  des   fonctions   différentes.  Avant  Onuf, 

1.  Laignel-Lavastino.  Thèse,  pp.  389-391  et  Congrès  de  Madrid,  section  de  neuro- 
logie. Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes.  Pau,  1904,  t.  II,  pp.  174-178,  6  figures. 
Note  sur  quelques  centres  sympathiques  de  la  moelle  epiniere. 
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quelques  essais,  dans  la  même  voie,  avaient  été  faits  par  Stricker  ' 
et  par  Biedl 2. 

Sur  trois  chiens,  Biedl  a  enlevé  asepliquement  un  fragment  du  splan- 
chnique  gauche  long  d'un  centimètre.  Les  animaux  ont  été  tués  par  le 
chloroforme,  l'un  quatorze  jours,  les  deux  autres  dix-huit  jours  après 
l'opération.  De  l'examen  de  la  moelle  et  des  nerfs  parles  méthodes  de 
Nissl  et  de  Marchi,  Biedl  conclut  que  les  nerfs  ont  des  lésions  appré- 
ciables à  partir  du  troisième  ou  quatrième  jour,  et  les  cellules  à  partir 
du  dix-huitième  jour.  Des  fibres  sont  altérées  dans  les  racines  posté- 
rieures. Des  cellules  ont  leurs  grains  chromatiques  poussiéreux,  ou 
sont  en  chromatolyse,  dans  la  corne  latérale  de  la  moelle  dorsale  et 
dans  le  segment  latéral  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle  cervicale. 
Ces  cellules nese  distinguent  ni  par  leur  structure,  niparleur  grosseur 
des  cellules  motrices  volontaires.  Ces  recherches  se  rapprochent  de 
celles  d'Onuf  et  des  miennes. 

Mais  alors  que,  par  l'ablation  du  cordon  thoracique,  j'étudiais  la 
topographie  des  centres  médullaires  sympathiques,  Biedl,  par  l'abla- 
tion d'une  partie  du  splanchnique,  précisait,  dans  cette  topographie, 
l'étage  répondant  aux  centres  médullaires  des  fibres  du  splanchnique. 

Ces  centres  médullaires  du  splanchnique,  c'est-à-dire  les  centres 
trophiques  de  ses  fibres  efïérentes,  occupent  la  corne  latérale  des 
parties  inférieures  de  la  moelle  cervicale,  et  supérieures  de  la  moelle 
dorsale. 

J'ai  donné  plus  haut,  dans  la  partie  anatomique,  la  description  com- 
plète des  centres  médullaires  sympathiques. 

III.  Pathologie.  —  La  pathologie  fournit  des  observations  corrélatives 
des  expériences  physiologiques  et  des  faits  anatomiques,  que  je  viens 
de  décrire. 

Depuis  longtemps,  les  cliniciens  ont  attiré  l'attention  sur  les  troubles 
vaso-moteurs  des  traumatismes  médullaires  et  les  multiples  modalités 
vaso-motrices,  thermiques,  sudorales  et  trophiques  des  affections  chro- 
niques delà  moelle. 

Vulpian  montre  que  les  sections  de  la  moelle  dorsale  vers  son  milieu 
déterminent  une  plus  forte  élévation  de  température  dans  les  membres 
postérieurs  que  celles  qui  atteignent  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
cervicale. 

Schiff  montre  que  l'hémisection  de  la  moelle  dorsale,  en  son  milieu, 
produit  une  augmentation  de  température  des  pieds  et  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  jambe  du  même  côté,   tandis  qu'une   hémisection  plus 

4.  Stricker.  Ueber  die  centren  der  splanehnici.  Wiener  med.  Blaltev,  12  juill.  1894. 

2.  Arthur  Biedl.  Oie  centra  der  splanchnicus.  Wien.  Klln.  Wochenschrift,  t.  VIII, 
52,  1895,  p.  945. 
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élevée,  à  la  hauteur  de  la  première  dorsale,  ne  produit  réchauffement 
que  du  dos,  de  la  cuisse,  du  genou  et  de  la  partie  supérieure  de  la 
jambe,  pendant  que  le  pied  et  la  partie  inférieure  de  la  jambe  se  refroi- 
dissent légèrement. 

Il  existe  une  parfaite  identité,  au  point  de  vue  des  vaso-moteurs,  chez 
l'homme  et  les  animaux,  dans  les  cas  de  lésions  de  la  moelle.  Dans  une 
observation  de  Vulpian  l,  la  main  droite  avait  une  température  de  b  à  12° 
supérieure  à  celle  de  la  gauche.  A  l'autopsie,  on  trouva  un  caillot  san- 
guin dans  les  faisceaux  antérieurs  de  la  moelle  à  la  hauteur  du  troisième 
segment  cervical. 

Dans  une  observation  de  Rendu2,  on  constata,  pendant  la  vie,  une 
congestion  intense  du  visage  et  du  cou,  et,  à  l'autopsie,  la  luxation 
de  la  sixième  vertèbre  sur  la  septième,  et  la  moelle  réduite  en  bouillie. 

Les  affections  chroniques  de  la  moelle,  par  la  lenteur  ordinaire  de 
leur  évolution  qui  permet  une  dissociation  fine  des  différents  éléments, 
créent,  mieux  que  les  traumatismes,  des  cas  d'études  pour  la  recherche 
des  localisations  des  centres  sympathiques  médullaires  chez  l'homme. 
C'est  ainsi  que  Babinski  et  Jumentié  ont  décrit  des  syndromes  sympa- 
thiques paroxystiques  strictement  localisés  d'origine  médullaire,  et  que 
T.  de  Martel3  a  noté  un  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie  avec  for- 
midable hyperémie  gastro-intestinale  en  cours  d'opération  d'une  tumeur 
de  la  moelle  intra-dure-mérienne. 

Depuis  longtemps  l'intensité  et  la  fréquence  des  troubles  viscéraux, 
trophiques  et  vaso-moteurs,  dans  le  tabès,  avaient  attiré  l'attention  sur 
le  sympathique.  Roux,  en  montrant,  dans  le  tabès,  l'atrophie  des  mêmes 
petites  fibres  à  myéline,  dont  il  a  constaté  la  dégénérescence  dans  le 
sympathique  à  la  suite  de  la  section  des  racines  postérieures,  a  fourni, 
à  cette  hypothèse,  un  important  document  anatomo-clinique. 

D'après  ses  recherches  cliniques,  Pierret,  dès  1882,  après  Jacubo- 
witch  et  Gaskell,  fait,  de  la  colonne  de  Glarke,  le  centre  de  la  voie  sym- 
pathique. 

Lenhossek,  comme  Cajal,  placerait  plutôt  ce  centre  à  la  base  des 
cornes  antérieures,  aussi  bien  en  dedans  et  près  du  canal  épendymaire, 
qu'en  dehors. 

Van  Gehuchten  localise  le  sympathique  médullaire  dans  les  neu- 
rones moteurs  des  racines  postérieures4. 

Soulié  accepte  comme  centre  la  corne  latérale8. 

1.  Vulpian.  Vaso-moteurs,  I,  p.  227. 

2.  Rendu.  Archiv.  gén.  de  méd.,  1869. 

3.  P.  Marie,  Chatelin  et  T.  de  Martel.  Soc.  de  Neurol.,  8  nov.  1917.  R.  N.f  p.  240. 

4.  Van  Gehuchten.  Anatomie  des  centres  nerveux,  p.  322. 

5.  Soulié,  in  Traité  d'anatomie  de  Poirier,  t.  III,  p.  208. 
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Marinesco  (1897)  croit  vraisemblable  l'opinion  de  Remak,  déjà  for- 
mulée en  1889,  d'un  centre  sympathique  dans  les  cornes  postérieures. 
Grasset  avait  étudié,  en  1889  S  un  malade  qui  présentait  des  sueurs 
exagérées  et  de  Fhyperthermie  du  même  côté  que  de  la  thermo-anes- 
thésie  et  de  l'analgésie.  Il  pensait,  sinon  à  la  similitude,  du  moins  au 
voisinage  des  sièges  médullaires  des  fonctions,  dont  il  analysait  les 
troubles.  Reprenant  cette  ancienne  observation,  il  croit  pouvoir  dire2 
que,  si,  cliniquement  la  dissociation  syringomyélique  de  la  sensibilité 
est  le  syndrome  des  cornes  postérieures  de  la  moelle,  les  doubles  vaso- 
moteurs  et  sudoraux  (quand  ils  sont  d'origine  médullaire),  sont  le  syn- 
drome de  la  substance  grise  centrale  (base  des  cornes  antérieures). 

D'ailleurs,  en  présence  des  divergences  de  détail  des  différents 
auteurs,  il  conclut,  d'une  façon  à  la  fois  large  et  conciliante,  que,  pour 
le  clinicien,  le  centre  médullaire  du  sympathique  est  dans  la  substance 
grise  antér o -postérieur e . 

Des  cas,  comme  ceux  de  Grasset,  ne  sontpas  exceptionnels,  et  quand, 
de  parti  pris,  on  essayera  d'établir  un  rapport  entre  les  modifications 
vaso-motrices  observées  pendant  la  vie  et  les  altérations  médullaires 
constatées  à  l'autopsie  de  malades  atteints  de  toute  altération  de  l'axe 
gris,  poliomyélite,  syringomyélie,  hématomyélie,  etc.,  il  sera  facile  de 
baser,  sur  des  documents  innombrables,  cette  notion  définitivement 
acquise. 

Certains  travaux  dans  cette  voie  sont  déjà  publiés.  Celui  d'Higier:J, 
à  propos  des  troubles  de  la  sudation  dans  la  poliomyélite  antérieure, 
pose,  à  nouveau,  la  question  de  la  localisation  des  centres  de  Schle- 
singer,  à  la  base  des  cornes  postérieures  comme  le  voulait  Charcot, 
ou  dans  les  groupes  latéraux  des  cellules  des  cornes  antérieures, 
selon  l'opinion  de  Biedl. 

Ces  quelques  notes  empruntées  à  la  pathologie  suffisent  à  corroborer, 
dans  leur  ensemble,  les  résultats  de  la  physiologie  et  de  l'anatomie. 

B.  — Les  théories. 

Pour  grouper  tous  ces  faits  épars  de  la  physiologie,  de  l'anatomie  et 
de  la  pathologie,  on  a  édifié  des  schémas  qu'il  fallait  naturellement 
modifier  à  chaque  nouvelle  donnée  importante,  mais  qui,  malgré  leur 
imperfection,  permettent  de  fixer  les  idées  sur  le  fonctionnement  com- 
plexe du  sympathique. 

Les  idées  directrices  sur  ces  matières  sont  formulées  :  en  France 
dans  les  travaux  classiques  de  François  Franck,  Nuel,  Grasset,  Dastre 

1.  Grasset.  Cliniques  médicales,  I,  1891,  p.  186. 

2.  Id.  Anatomie  clinique  des  centres  nerveux,  1901,  p.  50. 

3.  Higier.  Deutsche  Zeitsch.  /'.  Nervenheilk.,  XX,  5-6. 
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et  Morat  ;  en  Allemagne,  de  Kolliker  ;  et  en  Angleterre  dans  ceux  de 
Langley,  complétés  en  France  par  J.-G.  Roux  et  Bonn,  en  Allemagne 
par  Graupner  et  aux  Etats-Unis  par  Onuf. 

En  France,  François  Franck  est  très  réservé  sur  la  systématisation 
du  sympathique.  Il  se  rappelle  que  la  valeur  des  ganglions  sympa- 
thiques comme  centres  trophiques,  après  avoir  été  affirmée  parBidder 
et  Volkmann  chez  la  grenouille  et  appuyée  par  Waller,  a  été  com- 
battue par  Schiff,  Courvoisier,  Gianuzzi  et  Vulpian. 

Il  dit  qu'au  point  de  vue  trophique  les  ganglions  de  la  chaîne  sont 
comparables  aux  ganglions  des  racines  postérieures,  et  remplissent, 
comme  ceux-ci,  le  rôle  de  centres  trophiques  pour  les  nerfs,  qui  les 
traversent.  Toutes  les  recherches  (Schiff,  Courvoisier,  Vulpian),  mon- 
trant que  les  fibres  des  rameaux  communicants  subissent  surtout  l'in- 
fluence de  la  moelle,  accordent  cependant  au  ganglion  une  certaine 
influence  trophique,  car  la  dégénération  du  cordon  de  jonction  entre  le 
ganglion  et  le  nerf  rachidien,  n'est  pas  totale  après  la  séparation  des 
centres  nerveux  supérieurs. 

Pour  ce  qui  est  de  la  question  des  centres  sympathiques,  il  faut  se 
rappeler  que  c'est  une  détermination  bien  précise  pour  une  aussi  vague 
localisation.  Il  faut,  en  effet,  se  borner,  en  physiologie,  à  déterminer 
le  siège  et  l'étendue  des  régions  encéphalo-médullaires  au  niveau  des- 
quelles s'opèrent  les  réactions  réflexes  organiques.  La  détermination 
des  différentes  régions  sympathiques  centrales  ne  comporte  aucune 
précision  absolue  ;  on  n'a  pu  localiser,  dans  telle  ou  telle  portion  de 
l'axe  gris  médullaire,  les  groupes  des  cellules  correspondant  à  l'exer- 
cice des  différentes  fonctions  ;  l'analogie  doit  faire  admettre  qu'ils  sont 
compris,  en  leur  qualité  de  centres  excito-moteurs,  dans  les  cornes 
antéro-latérales  de  la  substance  grise,  où  ils  communiquent,  par  des 
fibres  intercentrales  avec  les  éléments  sensitifs  appartenant  aux  deux 
systèmes  végétatif  et  de  relation,  puisqu'ils  peuvent  être  mis  enjeu  par 
des  impressions  de  provenance  organique  ou  cutanée.  On  ne  sait  pas 
comment  se  comportent,  au  point  de  vue  de  l'agencement  réciproque 
de  leurs  cellules,  les  centres  affectés  à  des  fonctions  différentes,  et  qui 
occupent  cependant  les  mêmes  régions  de  l'axe  ;  on  peut  même  se 
demander  si  chaque  appareil  organique  correspond  à  des  cellules  à 
fonctions  spécialisées  ou  si,  au  contraire,  les  mêmes  éléments  cen- 
traux ne  sont  pas  aptes  à  provoquer  les  réactions  les  plus  variées,  sui- 
vant la  nature  des  incitations  qu'ils  reçoivent  et  suivant  la  destination 
périphérique  des  prolongements  qu'ils  émettent.  En   un  mot,  notre 
ignorance  est  encore  très  grande  en  ce  qui  touche  la  portion  centrale 
du  sympathique1. 

1.  François  Franck.  Article  «  Sympathique  ».  Dictionnaire  Dechambre,  1884. 
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D'après  Kôlliker,  les  fibres  sans  myéline  viennent  des  cellules  des 
ganglions  sympathiques,  tandis  que  les  fibres  à  myéline  ont,  partie  une 
origine  cérébro-spinale,  partie  une  origine  sympathique.  La  première 
se  rapporte  surtout  aux  fortes  fibres  à  myéline.  Celles-ci  sont  en  partie 
des  fibres  motrices,  qui  entrent  dans  les  ganglions  sympathiques  par 
les  rameaux  communicants,  se  mettent  en  rapport,  dans  le  voisinage 
des  cellules  nerveuses  du  sympathique,  avec  des  prolongements  den- 
dritiques,  et,  par  l'intermédiaire  de  ceux-ci,  partagent  les  excitations 
centrifuges  des  cellules  ganglionnaires  sympathiques.  Une  autre  partie 
des  libres  intercentrales  sont  des  fibres  sensibles,  qui  vont  directement 
à  la  périphérie  à  travers  les  ganglions,  sans  se  mettre  en  rapport  avec 
les  cellules  nerveuses  du  sympathique. 

Les  recherches  physiologiques  et  anatomiques  de  Langley  con- 
duisent à  une  conception  très  nette  et  très  simple.  La  chaîne  ganglion- 
naire sympathique  n'est  pas  isolée  et  indépendante  du  système  nerveux 
central  ;  elle  lui  est  intimement  unie  par  des  fibres  motrices  et  sensi- 
tives.  Ces  fibres  médullaires  ont  leurs  cellules  d'origine  dans  des  points 
de  la  moelle  tels  que  les  cornes  antérieures,  le  processus  intermedio- 
lateralis,  et  les  régions  qui  avoisinent  et  qui  entourent,  à  la  partie  pos- 
térieure, le  canal  de  l'épendyme. 

Toutes  ces  fibres  sortent  par  les  rameaux  communicants  blancs  et 
viennent  se  terminer  autour  des  cellules  des  ganglions  sympathiques. 
Elles  sont  pourvues  d'une  gaine  de  myéline  ;  mais,  caractère  différen- 
tiel important,  déjà  signalé  par  Bidder  et  Volkmann,  elles  sont  de  petit 
calibre,  beaucoup  moins  grosses  que  les  fibres,  qui  constituent  la 
majeure  partie  des  nerfs  rachidiens.  Elles  ont  des  longueurs  variables; 
ainsi,  dans  la  région  thoracique,  les  unes  s'arrêtent  aux  ganglions 
sympathiques  de  la  chaîne  thoracique,  d'autres  vont  par  les  splan- 
chniques  jusqu'aux  ganglions  du  plexus  solaire.  Toujours,  elles 
viennent  se  terminer  autour  d'une  cellule  ganglionnaire. 

De  la  cellule  du  ganglion  sympathique,  cellule  en  tout  semblable 
aux  cellules  du  système  nerveux  central,  partalors  une  seconde  fibre,  qui 
va,  sans  s'unir  désormais  à  aucune  cellule  ganglionnaire,  se  terminer 
dans  l'organe  périphérique,  muscle  ou  glande. 

Ces  fibres  de  second  ordre  sont,  pour  la  très  grande  majorité,  des 
fibres  de  Remark. 

Ce  sont  ces  deux  variétés  de  libres,  qui  composent  les  tractus  sym- 
pathiques, s'étendant  entre  les  ganglions  ou  allant  des  ganglions  à  la 
périphérie;  mais,  par  suite  de  l'inégalité  de  longueur  des  fibres  à  myé- 
line, on  trouve,  dans  le  même  tronc  sympathique,  une  portion  variable 
de  fibres  à  myéline  et  de  fibres  de  Remak.  Les  fibres  à  myéline,  qui 
vont  aux  cellules  ganglionnaires  loin  situées,  cheminent  dans  le  même 
tronc  nerveux  que   les   fibres   de  Remak,    provenant  des  ganglions 
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qu'elles  ont  traversés  sans  s'y  arrêter.  Somme  toute,  il  existe  deux 
neurones  dans  le  système  sympathique,  Y  xrnpré- ganglionnaire  constitué 
par  les  fibres  à  myéline,  l'autre  post-ganglionnaire,  par  les  fibres  sans 
myéline.  La  présence  d'un  relais  cellulaire  sur  la  voie  médullo-péri- 
phérique  est  le  caractère  distinctif  du  sympathique. 

Roux  a  montré  qu'il  n'y  a 
d'exception  au  caractère  distinc- 
tif du  sympathique,  relais  cellu- 
laire sur  la  voie  médullo-péri- 
phérique,  que  pour  quelques 
fibres  à  myéline  de  gros  calibre. 
Ces  fibres  de  nature  sensitive, 
qui  proviennent,  comme  les  re- 
cherches de  Roux  ont  permis  de 
le  déterminer,  des  ganglions 
rachidiens,  vont,  en  partie  tout 
au  moins,  directement  à  l'organe 
périphérique,  sans  s'arrêter  au- 
tour d'une  cellule  ganglionnaire 
sympathique.  Ces  grosses  fibres 
à  myéline  naissent  bien  du  gan- 
glion rachidien,  comme  l'avait 
soutenu  Kôlliker.  Mais,  contrai- 
rement à  Kôlliker,  il  ne  naît  pas 
du  ganglion  rachidien  des  fibres 
vraiment  sympathiques. 

Les  petites  fibres  sympathiques 
à  myéline,  qui  dégénèrent  dans 
le  tabès,  ont  leurs  centres  tro- 
phiques  dans  les  ganglions  sym- 
pathiques. Les  petites  fibres  à 
myéline,  qui  dégénèrent  dans  le 
sympathique,  après  section  des 
racines  antérieures  et  posté- 
rieures, ont  leur  centre  trophique  dans  la  moelle. 

L'originalité  de  Graupner  est  de  montrer  que  la  division  en  fibres 
myéliniques  et  amyéliniques  ne  peut  avoir  une  valeur  absolue,  et  que 
la  seule  base  de  classification  est  celle  du  centre  trophique  de  chaque 
fibre  nerveuse.  Il  appuie  sa  première  opinion  sur  des  constatations 
d'anatomie  normale.  11  étudie  la  localisation  des  centres  trophiques 
des  fibres  par  la  méthode  des  dégénérations  secondaires.  Ayant  cons- 
taté, après  destruction  d'un  ganglion  semi-lunaire,  la  dégénérescence 
secondaire  de  deux  faisceaux  de  fibres  à  myéline  dans  le  splachnnique 


Fig.  77.  —  Topographie  fonctionnelle  des 
voies  sympathiques  viscérales  :  schéma. 

Dv,  Li.  Rameaux  communicants.  —  C.  Chaîne 
sympathique.  —  S  L  D.  S  L  G.  Ganglions  semi- 
lunaires  droit  et  gauche.  —  M  S.  Ganglions  mésen- 
tériques  supérieurs.  —  R.  Rein.  —  E.  Estomac.  — 

F.  Foie.  —  Ra.  Rate.  —  I.  Intestin. Voies 

sympathiques  viscérales.  —  Limites  de  l'aire 

du  grand  splanchnique. 
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du  même  côté,  il  en  conclut,  d'après  la  loi  de  Waller,  que  le  splanch- 
nique  contient  des  libres  à  myéline,  dont  le  centre  trophique  est  dans 
le  ganglion  semi-lunaire  ou  plus  bas.  Il  insiste  sur  le  grand  nombre 
des  petites  fibres  à  myéline  et  sur  la  rareté  des  grosses  dans  le  sym- 
pathique, et  montre  qu'il  n'y  a  d'exception  que  pour  le  grand  splanch- 
nique,  où  l'on  trouve  en  abon- 
dance de  grosses  fibres  à  myé- 
line. 

Enfin,  B.  OnufetJ.  Collins  ter- 
minent ainsi  leur  étude  morpho- 
logique du  sympathique  :  «  Nous 
concluons  que,  chez  le  chat,  la 
plupart  des  fibres  afférentes  du 
sympathique  ne  viennent  pas  des 
cellules  du  ganglion  spinal, 
comme  Kolliker  le  dit,  mais,  au 
contraire,  qu'elles  ont  leurs  cel- 
lules d'origine  dans  les  ganglions 
ou  les  plexus  du  système  sym- 
pathique. Nos  recherches  ren- 
dent probable  que  les  fibres 
efférentes  du  sympathique  tirent 
leur  origine  des  cellules  du 
groupe  paracentral,  de  la  corne 
latérale,  et,  probablement  aussi, 
de  la  zone  intermédiaire.  Les 
fibres  afférentes,  d'autre  part, 
sont  en  connexion,  par  leurs 
ramifications  terminales,  avec 
les  cellules  de  la  colonne  de 
Clarke.  En  outre,  il  n'est  pas 
improbable  que  les  grandes  cel- 
lules de  la  zone  intermédiaire, 
spécialement  du  noyau  de  Bech- 
terew,  aient  les  mômes  relations 
avec  les  fibres  viscérales  affé- 
rentes que  les  cellules  de  la 
colonne  vésiculaire. 

«  Sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle,  nous  voyons  un  faisceau 
de  fibres  verticales  émerger  de  la  colonne  de  Clarke,  et  se  courber  en 
une   direction  horizontale  (dorso-ventrale).  Une   partie  de  ces  fibres 
paraissent  se  perdre  dans  ce  que  nous  appelons  le  champ  paracen-. 
tral. 
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Homologie    du    grand   sym- 
et    du     pneumogastrique   : 


Fig.    78.   — 
pathique 
schéma. 

B.  Bulbe.  —  M.  Moelle.  —  B.  Ganglion  rachidien. 

—  C.  Ganglion  de  la  chaîne  sympathique.  —  S.  Gan- 
glions solaires.  —  I.  Intestin.  —  ZEr  Protoneurone 
allèrent  à  myéline  (fibre  sensitive  du  pneumogas- 
trique ou  grosse  fibre  à  myéline  de  Kôlliker).  — 
^^  Protoneurone  eflerent  à  myéline  (du  pneumo- 
gastrique, moteur  de  l'intestin,  car  il  y  aboulit 
sans  relais;  du  grand  sympathique,  inhibiteur  de6 
contractions  intestinales,  car  il  agit  par  un  relai).  — 

Deutoneurone   efTérenl,  intermédiaire  entre   le 

protoneurone  efférent  sympathique  et  l'intestin. 
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«  Deux  semaines  après  l'extirpation  des  3e,  4e,  et  5r  ganglions  lombaires 
sympathiques,  nous  avons  observé  des  dégénérations  à  la  fois  dans  les 
cellules  de  la  colonne  de  Glarke  et  dans  les  fibres  qui  la  gagnent  par 
les  racines  postérieures. 

«  Des  dégénérations,  survenues  au  bout  de  six  mois,  nous  concluons 
que,  dans  leur  ensemble,  les  fibres,  sûrement  les  afférentes,  probable- 
ment aussi  les  efférentes,  venant  des  ganglions  de  la  moitié  inférieure 
du  sympathique  thoracique,  prennent  une  direction  sensiblement  hori- 
zontale pour  se  mettre  en  connexion  avec  les  cellules  spinales  du 
même  niveau;  mais  qu'une  partie  de  ces  fibres  descendent  probable- 
ment ou  dans  la  moelle  ou  dans  le  grand  sympathique  à  travers  la 
distance  d'un  ou  deux  segments,  avant  de  gagner  les  cellules  autour 
desquelles  elles  se  terminent  ou  d'où  elles  prennent  leur  origine  si 
elles  sont  des  fibres  efférentes.  » 

C'est  là  une  application  aux  fibres  sympathiques  du  schéma  de 
Scherrington  pour  la  répartition  des  libres  sensitives,  et  l'analogue  du 
schéma  exposé  par  Langley  pour  les  nerfs  pilo-moteurs.  L'extirpation 
du  ganglion  stellaire  produit,  au  bout  de  peu  de  mois,  des  atrophies 
des  cellules  des  deux  cornes  latérales,  des  deux  groupes  paracen- 
traux  et  des  deux  colonnes  de  Clarke. 

«  Le  groupe  paracentral  nous  paraît  avoir  une  fonction  vasculaire. 
La  colonne  de  Glarke,  station  terminale  pour  des  fibres  venant  des 
organes  de  la  vie  végétative,  doit  servir  aussi  dans  la  conduction  des 
excitations  centripètes  venant  des  muscles,  des  tendons,  des  articu- 
lations et  des  os,  vers  le  cervelet. 

«  La  colonne  de  Clarke  aurait  ainsi  un  rôle  important  dans  le  main- 
tien de  l'équilibre.  Le  noyau  vago-glosso-pharyngien  est  probablement 
l'homologue  du  groupe  paracentral.  Nous  pensons  que  l'homologue  de 
la  colonne  de  Clarke  est  un  grand  noyau  cellulaire  accompagnant 
le  fais^eau  solitaire  au  niveau  de  son  bord  ventro-latéral.  » 

Onuf  et  Collins  ont  d'ailleurs  observé,  en  faveur  de  leur  hypothèse, 
des  altérations  de  ces  noyaux  bulbaires  à  la  suite  de  l'extirpation  du 
ganglion  stellaire. 

C.  —  Résumé. 

Les  faits  physiologiques,  anatomiques  et  pathologiques,  ainsi  que  les 
théories  exposées  dans  ce  chapitre,  nous  permettent  d'envisager  dans 
leur  ensemble  : 

1°  la  métamérie  sympathique; 

*1°  la  topographie  du  système  splanchnique  ; 

3°  la  valeur  de  Phomologie  du  grand  sympathique  et  du  pneumo- 
gastrique ; 

4°  les  centres  encéphaliques  des  fonctions  de  nutrition. 
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1°  Métamérie  sympathique.  —  La  physiologie  montre  que  chacun 
des  viscères  dépendant  du  plexus  solaire  a  des  vaso-constricteurs  et 
des  vaso-dilatateurs,  dont  la  hautenr  des  connexions  médullaires  est 
nettement  déterminée  (v.  fig.  77.  Topographie  fonctionnelle  des  voies 
sympathiques  viscérales),  et  que  chaque  étage  médullaire  correspond 
à  un  segment  sympathique.  Cette  métamérie  comprend  essentielle- 
ment deux  ordres  de  fibres  :  les  fibi*es  préganglionnaires  ou  protoneu* 
rones.de  Langley,  intercentrales  de  Dastre  et  Morat,  qui  passent  par 
les  rameaux  communicants,  et  les  fibres  post-ganglionnaires  ou  deu- 
toneurones de  Langley,  périphériques  de  Dastre  et  Morat,  qui  unissent 
les  ganglions  sympathiques  aux  viscères. 

Les  uns  et  les  autres  sont  afférents  et  efférents. 

Les  protoneurones  efférents  naissent  de  la  moelle  et  passent  par  les 
racines  antérieures  et  postérieures. 

Les  protoneurones  afférents  passent  par  les  racines  postérieures. 

Les  deutoneurones  efférents  naissent  dans  les  ganglions  sympa- 
thiques de  la  chaîne  ou  périphériques. 

Les  deutoneurones  afférents  ont  leurs  centres  dans  les  viscères  ou 
dans  les  ganglions  périphériques. 

L'anatomie  montre  que  les  protoneurones  sont  à  myéline  et  les  deu- 
toneurones sans  myéline,  mais  que  certaines  fibres  longues,  perdant 
leur  myéline  dans  leur  trajet  à  travers  un  ganglion,  par  exemple, 
ressemblent,  dans  leurpartiepériphérique,  à  des  deutoneurones  amyéli- 
niques.  La  division  des  fibres  sympathiques  basée  sur  la  myéline  a  donc 
moins  de  valeur  que  la  division  physiologique. 

Les  protoneurones  efférents  naissent  dans  la  moelle,  au  niveau  de  la 
corne  latérale,  de  la  région  paracentrale,  et  probablement  aussi  des 
petites  cellules  de  la  zone  intermédiaire.  Ils  passent  par  les  racines 
antérieures  et  postérieures  sous  l'aspect  de  petites  fibres  à  myéline. 

Les  protoneurones  afférents  sont  à  petites  fibres  ou  à  grosses  fibres 
à  myéline.  Les  grosses  fibres  à  myéline,  qui  réunissent  sans  relai  les 
viscères  à  la  moelle  et  ont  leur  centre  trophique  dans  le  ganglion 
rachidien,  ont  la  valeur  de  fibres  cérébro-spinales. 

Les  protoneurones  afférents  à  petites  fibres  ont  leur  centre  dans  les 
ganglions  sympathiques  de  la  chaîne.  Ce  sont  ceux  qui  sont  altérés 
dans  le  tabès. 

Les  deutoneurones  efférents  sont  amyéliniques. 

Les  deutoneurones  afférents  sont,  pour  la  plus  grande  majorité, 
amyéliniques.  Quelques-uns,  nés  dans  les  ganglions  solaires,  sont  de 
petites  fibres  à  myéline. 

Les  différents  étages  médullaires  du  sympathique  sont  en  connexion 
les  uns  avec  les  autres  (v.  fig.  76). 

D'une  part,  les  fibres  afférentes  ont  leurs  prolongements  cylindraxiles 
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qui  se  bifurquent  en  branches  ascendantes  et  descendantes.  Les  deu- 
toneurones  afférents  réunissent  à  un  ganglion  périphérique  plusieurs 
ganglions  de  la  chaîne  ;  les  protoneurones  afférents  réunissent  à  un 
ganglion  de  la  chaîne  plusieurs  segments  médullaires. 

D'autre  part,  les  protoneurones  efférents  descendent  quelquefois  soit 
dans  la  moelle,  soit  dans  la  chaîne  sympathique  pendant  quelques 
étages.  Ainsi,  dans  le  système  du  grand  splanchnique,  les  centres 
trophiques  des  fibres  efïérentes  sont  situés  beaucoup  plus  haut  que 
leur  point  d'émergence. 

2°  Topographie  du  système  splanchnique.  —  La  métamérie  du  sys- 
tème splanchnique  ne  diffère  de  celle  du  sympathique  en  général,  qu'en 
ce  qu'il  ri  y  a  pas  de  centres  trophiques,  pour  les  deutoneurones  effé- 
rents, dans  les  ganglions  de  la  chaîne.  Les  nerfs  moteurs  du  splan- 
chnique sont  tout  à  fait  indépendants  de  ces  ganglions.  Ce  fait  est  déjà 
visible  en  anatomie  macroscopique. 

La  façon  d'envisager  le  système  splanchnique  par  métamères  est 
schématique. 

En  effet  les  fibres  efférentes,  qui  le  composent  et  sortent  de  la  moelle 
du  5°  au  12e  segment  médullaire  dorsal,  ont  leurs  centres  trophiques 
situés  dans  la  moelle  dans  les  cornes  latérales  de  la  partie  toute  supé- 
rieure de  la  moelle  dorsale  et  même  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle 
cervicale. 

3°  Homologie  du  grand  sympathique  et  du  pneumogastrique .  —  Cette 
idée  ancienne,  due  à  Blainville,  exprimée  par  Gaskel  et  Nuel,  a  été 
reprise  par  Thébaut  en  France,  par  Onuf  en  Amérique. 

Elle  trouve  des  arguments  dans  l'étude  de  la  topographie  fonctionnelle 
du  grand  sympathique. 

Cette  disposition  très  générale  du  grand  sympathique  permet  d'éta- 
blir, sinon  des  identités,  du  moins  des  homologies  avec  certains  nerfs 
bulbaires,  le  pneumogastrique,  entre  autres,  qui  avec  ses  deux  gan- 
glions, son  grand  nombre  de  petites  fibres  à  myéline,  la  situation  de  son 
noyau  moteur  dans  le  prolongement  des  noyaux  moteurs  sympathiques 
médullaires,  ses  fonctions  inhibitrices  qui  le  rapprochent  des  vaso- 
dilatateurs,  des  fibres  inhibitrices,  d'une  façon  très  générale  des  fibres 
intercentrales,  font  de  lui  le  type  d'un  faisceau  de  protoneurones  sym- 
pathiques efférents  et  afférents  qui  ne  diffèrent  des  médullaires  que  par 
leur  situation  bulbaire.  Le  pneumogastrique,  dans  une  partie  au  moins 
de  ses  éléments,  est  donc  au  bulbe  ce  que  le  sympathique  thoraco-lom- 
baire  est  à  la  moelle. 

4°  Les  centres  encéphaliques  des  fonctions  de  nutrition.  —  Cette 
question  mériterait  mieux  qu'être  résumée  incidemment  en  fin  de 
chapitre.  J'y  reviendrai  ailleurs.  Parmi  les  centres  encéphaliques  des 
fonctions  de  nutrition,  on  sait  l'importance  des  noyaux  bulbaires. 
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Bonnier1  dans  une  série  de  publications  et  de  communications  de  la 
société  de  biologie  a  insisté  sur  leur  rôle. 

Trendelenburg2  met  à  nu  la  moelle  cervicale  d'un  lapin  et  la  refroi- 
dit dans  un  courant  d'eau  froide.  Si  le  refroidissement  est  poussé  assez 
loin  il  supprime  entièrement  la  conduction  nerveuse  dans  la  moelle 
cervicale  supérieure,  entre  le  bulbe  et  les  prétendus  centres  nerveux 
spinaux.  Or  dans  ces  conditions  les  mouvements  respiratoires  du  dia- 
phragme et  du  thorax  cessent  entièrement  et  la  pression  artérielle  pré- 
sente une  chute  profonde.  Les  centres  respiratoires  et  vaso-moteurs 
sont  donc  situés  en  amont  de  l'endroit  refroidi. 

C'est  donc  bien  dans  le  bulbe  qu'il  faut  localiser  le  primum  movens 
des  mouvements  respiratoires,  ainsi  que  celui  du  tonus  vasculaire. 

Les  centres  cérébraux  des  fonctions  de  nutrition  sont  d'autant  plus 
difficiles  à  préciser  qu'ils  sont  moins  accessibles. 

Aussi  les  moins  mal  connus  pourraient-ils  être  les  corticaux. 

Actuellement,  les  noyaux  centraux,  très  étudiés,  sont  dotés  de  mul- 
tiples fonctions,  qu'on  induit  des  syndromes  wilsoniens,  pallidaux  et 
parkinsoniens.  Au  point  de  vue  physiologique  pur  déjà,  pour  Anton  et 
Hartmann,  la  couche  optique  aurait  une  action  excitatrice  sur  les  mou- 
vements automatiques,  et  le  noyau  lenticulaire  une  action  inhibitrice 
sur  les  mêmes  mouvements.  Pour  Bechterew,  Nothnagel,  Brissaud, 
Sternberg,  Probst,  etc.,  la  couche  optique  est  le  centre  des  mouvements 
émotionnels,  des  réflexes  psychiques,  qui  ne  se  trouvent  pas  directe- 
ment sous  la  domination  de  la  volonté.  Pour  Schiff,  Bechterew  et 
Ostankow,  Lusanna,  Horsley,  Pins,  etc.,  le  thalamus  et  le  corps 
strié  président  à  la  fonction  vaso-motrice . 

Les  travaux  pour  établir  l'existence,  le  siège  et  l'action  de  ces  centres 
corticaux  des  fonctions  de  nutrition,  sont  multiples. 

Ils  ont  été  bien  résumés  par  Soury3  et  Grasset4. 

Je  ne  rappelle  que  quelques-uns  d'entre  eux. 

En  1875,  Bochefontaine  et  Lépine  ont  démontré  que  la  faradisation 
de  l'écorce  cérébrale  et  en  particulier  du  gyrus  sigmoïde  fait  sécréter 
les  glandes  salivaires. 

En  1876,  Eulenburg  et  Landois  trouvent  dans  la  région  motrice 
de  l'écorce  cérébrale  des  centres  thermiques  (thermo-frénateurs),  pro- 
bablement distincts  des  aires  motrices  elles-mêmes,  dont  l'excitation 
produit  l'hypothermie  et  la  destruction  lhyperthermie. 


1.  Bonnier.  So.  de  biologie,  passim. 

2.  TrendeltMiburg.  Pflugers  Archiv.  1910.  T.  GXXXV,  p.  469. 

3.  J.  Soury.   Le  système  nerveux  central.  Structure  et  fonctions.    T.   II,    1899, 
p.  1185. 

4.  Grasset.  Traité  élémentaire  de  Physiopathologie  clinique.  T.  III,  p.  1009. 
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En  1882,  Bokay  montre  aussi  l'influence  de  l'écorce  cérébrale  sur  la 
régulation  thermique. 

Bechterew  et  Mislawski  (1886-88;  mettent  en  évidence  les  fonctions 
vaso-motrices  d'une  partie  considérable  de  la  surface  des  hémisphères 
du  chien;  l'accélération  notable  du  pouls  par  excitation  de  l'aire  mo- 
trice de  l'écorce;  la  contraction  de  la  vessie  par  excitation  d'une  partie 
du  segment  antérieur  et  postérieur  du  gyrus  sigmoïde  ;  un  centre  corti- 
cal de  la  salivation  en  dehors  de  la  zone  motrice. 

Ott  (1888j  comprend  la  région  péri-rolandique  et  la  région  péri-syl- 
vienne  dans  les  centres  de  vaso-constriction  et  de  vaso-dilatation. 

Pour  Openchowski  (1889)«  chaque  hémisphère  cérébral  possède  un 
centre  cortical  du  nerf  dilatateur  du  cardia  au  voisinage  du  sulcus  cru- 
ciatus  ». 

Bechterew  et  Mislawski  signalent  l'action  du  gyrus  sigmoïde  et  de  la 
deuxième  circonvolution  adjacente  sur  la  musculature  intestinale  et 
l'activité  gastrique.  Ils  localisent  le  centre  sécrétoire  des  larmes  dans  les 
parties  internes  des  circonvolutions  antérieure  et  postérieure  du  gyrus 
sigmoïde. 

Sherrington  (1892),  excitant  chez  le  singe  la  partie  postérieure  du 
lobule  paracentral,  provoque  des  contractions  du  sphincter  anal. 

Spencer  (1894),  après  Unverricht  (1888),  étudie  les  centres  corticaux 
de  la  respiration;  Gustave  Mann  ceux  de  la  défécation  et  de  la  mic- 
tion ;  Trapesnikow  ceux  de  la  déglutition  ;  Stephen  Paget  ceux  de  la  faim 
et  de  la  soif;  Ossipow  ceux  du  gros  intestin;  Sollier  et  Delagenière  celui 
de  l'estomac;  Pussep  celui  de  l'érection  et  de  l'éjaculation  ;  Griboiédoff 
celui  de  la  sueur  dans  la  partie  supérieure  du  gyrus  antecruciatus,  et 
Bechterew  enfin1  ceux  des  sécrétions  :  salivaire  dans  le  gyrus  suprasyl- 
vien  antérieur,  gastrique,  près  du  gyrus  praecruciatus,  pancréatique  et 
biliaire  dans  ce  même  gyrus. 

Il  est  donc  démontré  que  l'écorce  joue  un  grand  rôle  dans  l'activité 
des  appareils  normalement  soustraits  à  la  volonté  et  les  physiologistes 
ont  complètement  abandonné  l'ancienne  dichotomie  du  système  ner- 
veux :  système  cérébro-spinal  pour  les  actes  conscients  et  volontaires 
et  système  sympathique  pour  les  phénomènes  inconscients  involon- 
taires. 

En  somme,  comme  le  dit  Morat2,  aucun  organe  n'échappe  à  l'in- 
fluence cérébrale. 

On  peut  donc  appeler  avec  Grasset  les  fonctions  de  nutrition  des 
fonctions  psycho-splanchniques,  car  si  l'action  psychique  et  même 
corticale  n'est  pas  constamment  nécessaire,  elle  y  est  efficace.  Il  suffit 

i.  Bechterew.  Archiv.  fur  Anal.  a.  Physiol.,  19U2. 
2.  Morat.  Physiôl.  Fonctions  d'innervat.,  p.  49j. 
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de  rappeler  les  relations  étroites  entre  le  chagrin  et  1  amaigrissement. 
A  l'état  normal  qui  est  triste,  maigrit,  et  en  pathologie  on  sait  que 
l'amaigrissement  est  souvent  le  premier  signe  de  la  mélancolie. 

Cet  appareil  nerveux  '  psycho-splanchnique  ressemble  à  tous  les 
autres  appareils  nerveux,  en  ce  que  :  1°  il  est,  comme  tous  les  appareils 
nerveux,  centripéto- centrifuge,  sensitivo- moteur  ;  2°  son  appareil 
moteur,  comme  tous  les  appareils  moteurs,  est  toujours  constitué  par 
un  double  système  de  nerfs  antagonistes. 

Cette  synthèse  met  en  évidence  le  rôle  du  cortex  clans  les  fonctions 
de  nutrition.  Il  est  fréquent,  mais  non  constant.  Beaucoup  de  méca- 
nismes sympathiques  me  paraissent  ne  pas  l'atteindre.  Entre  les  centres 
bulbaires,  qui  représentent  déjà  une  grande  condensation  le  plus  sou- 
vent automatique  et  les  centres  corticaux,  il  faut  placer  les  noyaux 
centraux  et  diverses  formations  cérébrales,  qui  ont  été  avec  plus  ou 
moins  de  vraisemblance  considérées  comme  jouant  un  rôle  dans  la 
régulation  nerveuse  des  fonctions  de  nutrition,  parce  que  leurs  lésions 
entraînaient  des  troubles  de  ces  fonctions.  C'est  ainsi,  par  exemple, 
que  la  région  infundibulaire,  le  tuber  cinereum,  contiendrait  des  voies 
importantes,  sympathiques  et  sensitives. 

C'est  ainsi  qu'on  a  voulu  voir  un  centre  thermique  dans  le  corps 
strié;  opinion  qu'a  réfutée  avec  talent  Jean-Félix  Guyon  dans  sa 
thèse2.  Comme  je  l'ai  dit  ailleurs',  «  de  ce  qu'une  lésion  de  tel  point 
produit  tel  trouble  d'une  fonction,  ce  n'est  pas  une  raison  suffisante 
pour  y  localiser  cette  fonction.  » 

A  plus  forte  raison  est-il  dangereux  de  se  servir  d'un  critère  théra- 
peutique dans  les  raisonnements.  Ainsi  Marinesco\  admettant  le  rôle 
de  l'altération  du  globus  pallidus  et  du  locus  niger  dans  l'hypertonie 
parkinsonienne,  se  demande  s'il  faut  y  voir  l'intervention  du  système  para- 
sympathique. «  L'influence  favorable  de  la  scopolamine  et  de  l'atropine 
et  l'action  aggravante  de  la  physostigmine,  de  la  pilocarpine  et  de  la 
vératrine,  substances  qui  entretiennent  le  tonus,  pourrait  nous  con- 
duire à  l'opinion  que  le  globus  pallidus  et  la  substance  noire  sont  des 
centres  parasympathiques.  »  C'est  possible,  mais  ce  n'est  pas  démontré. 

Il  faut  donc  être  d'une  extrême  prudence  dans  les  inductions  à  tirer 
des  expériences  ou  des  observations  de  lésions  ou  d'irritations  corti- 
cales relatives  aux  centres  corticaux  régulateurs  des  fonctions  de 
nutrition. 

1.  Grasset.  Physiopathol.,  III,  p.  1012. 

2.  Jean-Félix  Guyon.  De  l'hyperthermie  centrale  consécutive  aux  lésions  de  l'axe 
cérébro-spinal,  en  particulier  du  cerveau.  Thèse,  1893. 

3.  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Lavastine,  in.  Tr.  de  méd.  et  de  thérapeutiq.  de  Gil- 
bert-Thoinot.  T.  XXXI,  p.  245. 

4.  Marincsio.  So.  de  Neurol.,  6  juill.  1922.  R.  N.,  p.  1017. 
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Quoiqu'il  en  soit,  ces  notions  permettent  de  passer  de  la  physiologie 
à  la  psychologie  et  de  comprendre  les  interactions  étroites  et  réciproques 
des  fonctions  végétatives  sur  les  psychiques  et  des  fonctions  psychiques 
sur  les  végétatives.  Plus  particulièrement,  les  rapports  des  passions 
avec  la  vie  organique  ont  été  envisagés  depuis  l'antiquité  par  de  nom- 
breux philosophes.  Pour  m'en  tenir  aux  biologistes,  je  rappelle  que 
Bichat,  comme  les  anciens,  localisait  les  passions  dans  les  organes. 
Il  écrivait  :  «Tout  ce  qui  est  relatif  aux  passions  appartient  à  la  vie  orga- 
nique »;  et  comme  il  isolait  les  deux  vies  organique  et  animale,  il 
explique  «  comment  les  passions  modifient  les  actes  de  la  vie  animale, 
quoiqu'elles  aient  leur  siège  dans  la  vie  organique.  » 


CHAPITRE  IV 

FONCTIONS  SYMPATHIQUES  EN  GÉNÉRAL 
ET  LEURS  PERTURBATIONS 


D'après  ce  que  j'ai  dit  plus  haut  des  fonctions  générales  du  sympa- 
thique j'indiquerai  ici,  dans  une  énumération  rapide,  la  cénesthésie  et 
les  cénesthopathies,  les  fonctions  et  les  troubles  moteurs,  les  fonctions 
et  les  troubles  secrétaires,  Yeutrophie  et  ses  perturbations. 

1°  Cénesthésie  et  cénesthopathies. 

La  cénesthésie,  d'après  la  définition  de  Litlré  (xoivoç  commun,  à'.a6y,cT'-<; 
sensibilité)  est  l'espèce  de  sentiment  vague,  que  nous  avons  de  notre 
être,  indépendamment  du  concours  des  sens. 

De  cette  définition  étymologique  sont  issus  deux  courants,  l'un  étroit 
et  classique,  l'autre  large  et  plus  nouveau,  qui  ont  abouti  à  deux  con- 
ceptions un  peu  différentes. 

Dans  la  conception  classique  et  étroite,  la  cénesthésie  est  le  sentiment, 
difficile  à  définir,  qui  accompagne  l'exercice  de  toutes  nos  sensations  et 
est  à  l'origine  des  besoins. 

C'est,  dit  Séglas,  le  sens  de  l'existence,  le  sentiment  que  nous  avons 
de  l'existence  de  notre  corps,  sentiment  qui,  à  l'état  normal,  s'accom- 
pagne d'un  certain  bien-être.  C'est  la  concscience  végétative,  la  cons- 
cience du  grand  sympathiques  (Roy)  *. 

Dans  la  conception  plus  nouvelle  et  plus  large,  la  cénesthésie  est  la 
conscience  du  moi  physique,  comprenant  toutes  les  sensations  endo- 
gènes, que  chacun  a  de  son  corps  et  de  ses  organes  (Grasset)  -. 

Pour  choisir  entre  ces  deux  conceptions  et  montrer  que  la  cénesthésie 
n'est  pas  synonyme  de  sensibilité  générale,  sensibilité  viscérale  et  sen- 
sations internes,  il  est  nécessaire  de  faire  un  court  rappel  anatomique. 
Au  point  de  vue  sensitif,  le  système  cérébro-spinal,  système  de  la  vie 
de  relation,  est  à  voie  directe  ;  le  système  vago-sympathique,  système 

1.  Pierre  Roy.  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes.  Rapp.  sur  l'hypocondrie. 

2.  Grasset.   Physiopathologie  clinique,  III,  p.  181. 
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de  la  vie  de  nutrition,  système  nerveux  subjectif  de  Scliopenhauer,  est 
une  voie  à  relais. 

Selon  Langdon  Brown  l,  le  sympathique  n'a  aucune  sensibilité  de 
discrimination  et  donne  aux  excitations  des  réponses  urgentes,  immé- 
diates, étendues  et  explosives. 

Déplus,  des  filets  sympathiques  doublent,  dans  la  vie  de  relation,  les 
voies  sensorielles  et  des  fdets  cérébro-spinaux,  tels  que  les  grosses 
fibres  à  myéline  de  Kolliker, doublent  les  nerfs  sympathiques  des  viscères. 

Cet  enchevêtrement  anatomique  réciproque  nécessite  la  définition 
étroite  de  la  cénesthésie  pour  la  distinguer  de  la  sensibilité  viscérale, 
de  la  sensibilité  interne  et  de  la  sensibilité  générale. 

La  cénesthésie,  fonction  centripète  du  sympathique,  diffère  de  la 
sensibilité  viscérale  qui  est  à  la  fois  plus  complexe  et  moins  étendue, 
puisqu'elle  comprend  aussi  la  sensibilité  des  viscères  fournie  par  la 
voie  cérébro-spinale,  mais  est  distincte  de  la  sensibilité  sympathique, 
liée  aux  voies  sensorielles. 

Relativement  à  la  sensibilité  cardiaque,  l'anesthésie  des  nerfs  spinaux 
gauches,  de  Gvm  à  DIV  en  dehors  des  rami-communicantes,  a  permis 
à  Daniélopolu2  de  rendre  non  douloureux  un  accès  d'angine  de  poitrine, 
le  malade  continuant  à  avoir  des  palpitations.  Ce  fait  permet  de  distin- 
guer dans  les  sensations  cardiaques  la  douleur  cardio-aortique  trans- 
mise par  les  fibres  de  Kolliker  et  les  autres  sensations,  telles  que  les 
palpitations,  qui  sont  perçues  dans  le  viscère  même.  Cette  distinction 
me  paraît  d'une  portée  générale  pour  l'interprétation  des  diverses 
sensations  viscérales.  Gleser  \  de  son  côté,  a  insisté  sur  cette  voie 
courte  centripète  partie  du  cœur  lui-même. 

La  cénesthésie  diffère  de  la  sensibilité  interne,  des  sensations 
internes,  qui  sont  à  la  fois  plus  complexes  et  moins  étendues,  puis- 
qu'elles peuvent  emprunter  les  deux  voies  sympathique  et  cérébro- 
spinale pour  parvenir  à  la  conscience,  mais  n'ont  jamais  une  origine 
exogène. 

La  cénesthésie  enfin  diffère  delà  sensibilité  générale  en  ce  que  cette 
sensibilité  est  plus  complexe  et  plus  étendue,  puisqu'elle  comprend 
l'ensemble  de  toutes  les  sensations  qui  ne  sont  pas  nettement  senso- 
rielles. 

En  conclusion,  la  cénesthésie,  sub -conscience  de  notre  moi  physique 
et  moral  (il  y  a  une  cénesthésie  cérébrale),  à  V origine  des  besoins,  est 
la  fonction  centripète  du  sympathique. 

1.  Langdon  Brown.  La  pathol.  gén.  du  syst.  nerv.  symp.  Encéph.,  sept-oct.  1922, 
pp.  473-485. 

2.  Daniélopolu.  So.  méd.  hôp.,  19  janv.  1923. 

3.  Gleser  II.  La  percept.  des  excitât,  sensitives  reçues  par  le  cœur  et  leur  trans- 
miss, centripele.  Zentralbl.  fur  llcrz  u.  Ceffdsskrank.  1921.  N01  1-2. 
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Ces  problèmes  physiologiques  relatifs  à  la  céneslhésie  sont  d'ailleurs 
légion  et  loin  d'être  épuisés.  Pour  préciser  les  idées  j'en  rappellerai 
quelques-uns. 

11  semble  bien  qu'il  y  ait  des  étages  de  la  sensibilité  sympathique 
qui  restent  trop  dans  le  sous-sol  de  la  conscience  pour  être  un  des 
facteurs  de  la  cénesthésie. 

Il  en  est  ainsi  des  nerfs  vaso-sensibles  régulateurs  de  la  pression 
sanguine,  dont  Delezenne1  a  démontré  expérimentalement  l'existence 
chez  le  chien.  Il  a  ainsi  confirmé  les  expériences  d'Heger,  de  Stiénon 
et  de  Jacques  sur  la  présence  de  nerfs  sensitifs  dans  la  paroi  interne 
des  vaisseaux. 

11  existe  donc  un  mécanisme  régulateur  de  la  pression  sanguine  ayant 
son  point  de  départ  dans  les  vaisseaux  et  analogue  à  celui  qui  a  son 
origine  dans  la  paroi  cardiaque  et  qui  se  fait  par  l'intermédiaire  du  nerf 
de  Cyon.  Comme  une  vaso-sensibilité  il  semble  bien  exister  une  mus- 
culo-sensibilité  et  une  cutané o-sensibilité  sympathique. 

Parmi  les  facteurs  divers  qu'on  englobe  dans  l'expression  synthé- 
tique de  sens  musculaire,  il  me  paraît  possible  de  dégager  un  élément 
sympathique.  Celui-ci  n'existe-t-il  pas  dans  les  crampes  ?  D'autre  part, 
Clovis  Vincent  2,  ayant  chez  un  amputé  constaté  la  persistance  de 
spasmes  et  de  contracture  sous  une  narcose  profonde  alors  que  le 
sciatique  et  le  saphène  interne  commandant  les  muscles  considérés 
étaient  sectionnés,  en  conclut  que  l'appareil  nerveux  péri-artériel,  dont 
le  sympathique  est  l'élément  principal,  conduit  bien  aux  centres  des 
excitations. 

Quant  à  la  cutanéo-sensibilité  sympathique,  L.  Jacquet  l'a  appelée 
eudermie. 

Relativement  aux  sensations  viscérales,  il  semble  bien  que  certaines 
n'aient  pas  leur  point  de  départ  au  niveau  du  viscère  lui-même,  mais 
résultent  de  l'ébranlement  des  régions  voisines  douées  de  sensibilité. 
C'est  qui  me  paraît  résulter  des  travaux  de  Kappis. 

Par  des  expériences  précises,  Kappis ;i  a  pu  se  convaincre  que*  les 
parois  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  ainsi  que  le  foie  et  la  rate  sont  insen- 
sibles à  la  piqûre,  au  pincement,  à  Pincision  et  àdes  irritations  analogues. 
Par  contre  le  petit  et  le  grand  épiploon  possèdent,  déjà  au  niveau  de 
leur  insertion  sur  l'estomac,  une  sensibilité  à  l'égard  de  pareilles  irrita- 
tions mécaniques.  Si  l'on  injecte  de  l'essence  de  térébenthine  dans  la 
paroi  stomacale,  on  ne  détermine  aucune  douleur  ;  mais  dès  que  le 

1.  C.  Delezenne.  Démonstrat.  de  l'existence  de  nerfs  vaso-sensibles,  régulateurs 
de  la  pression  sanguine.   C.  R.  A.  Se.  29  mars  1897. 

2.  Cl.  Vincent.  Soc.  de  Neurol.,^  mai  1922.  R.  N,,  p.  550. 

3.  Max.  Kappis.  Contribut.  à  l'ét.  de  la  sensibilité  de  la  cavité  abdominale.  Mittei- 
lungen  aus  den  Grenzgebieten   der   Medizin  und    Chirurgie,  1913,   XXVI,  3. 
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liquide,  en  se  propageant,  atteint  les  attaches  du  grand  et  du  petit 
épiploon,  on  constate  aussitôt  de  vives  manifestations  douloureuses. 
Les  organes  abdominaux  proprement  dits  peuvent  donc  être  considérés 
eux-mêmes  comme  insensibles.  Cela  étant,  les  douleurs,  qui  paraissent 
avoir  pour  siège  les  viscères  abdominaux,  s'expliquent  surtout  par  la 
sensibilité  douloureuse  du  mésentère,  qui,  sans  se  manifester  dans  les 
conditions  physiologiques,  se  trouve  mise  à  l'épreuve  dans  divers  états 
pathologiques.  La  môme  explication  est  peut-être  valable  pour  les  sen- 
sations dites  spasmodiques.  C'est  un  ordre  de  sensations,  que  Ton  ren- 
contre plus  particulièrement  au  niveau  du  tube  digestif,  dit  J.  Tastevin  l. 
Elles  se  produisent  toujours  par  l'intermédiaire  de  contractions  de 
muscles  lisses  de  la  région  où  apparaît  la  sensation.  La  même  idée  a  été 
soutenue  par  Hurst,  qui  admet  que  les  substances  chimiques,  quand 
elles  causent  des  douleurs,  le  font  indirectement  par  les  phénomènes 
moteurs  anormaux  déterminés  par  les  variations  excessives  du  chi- 
misme.  Ces  contractions,  appelées  spasmes,  produisent,  lorsqu'elles 
acquièrent  une    certaine   intensité,  une  irritation  très  probablement 
mécanique  des  extrémitées  nerveuses  sensitives,  qui  se  trouvent  autour 
des  fibres  contractées  et  donnent  lieu  alors  à  des  sensations  affectives. 
L'importance  psychologique  de  ces  sensations  est  très  grande,  puisque 
c'est  à  des  spasmes  de  diverses  parties  de  la  paroi  digestive  que  les 
émotions  douloureuses  doivent  leur  caractère  douloureux  et  qu'ainsi 
ce  qu'il  y   a  de  pénible  dans  la  nausée,   le  chagrin,    l'anxiété,  est 
l'élément  affectif  de  sensations  spasmodiques. 

Enfin  le  sympathique  non  seulement  a  son  domaine  sensitif  propre, 
mais  il  a  une  action  sédative,  peut-on  dire,  sur  la  sensibilité  cérébro- 
spinale, selon  la  grande  loi  des  antagonismes. 

Claude  Bernard  l'avait  remarqué  dès  1851.  «  Quand  on  extirpe,  dit- 
il  2,  le  ganglion  cervical  supérieur  chez  un  chat  ou  chez  un  lapin,  la  sen- 
sibilité se  trouve  augmentée  dans  tout  le  côté  correspondant  de  la 
face.  C'est  particulièrement  sur  l'œil  qu'on  peut  constater  le  phéno- 
mène avec  le  plus  de  facilité.  Toutefois  cette  espèce  d'appréciation  de 
la  sensibilité  exagérée  est  souvent  difficile  à  obtenir  par  les  moyens 
ordinaires.  Mais  le  fait  devient  très  évident,  quand  on  fait  agir  certaines 
substances  comme  le  curare,  par  exemple,  qui  abolissent  peu  à  peu  la 
sensibilité.  Ainsi  quand  on  empoisonne  un  animal  par  une  dose  de 
curare  très  diluée,  toutes  les  parties  du  corps  où  le  sympathique  n'a 
pas  été  coupé  deviennent  insensibles  bien  avant  le  côté  de  la  face  où 
le  ganglion  cervical  a  été  enlevé.  » 

1.  J.  Tastevin.  Les  sensat.,  et  les  représentât.  Revue  des  se.  psychologiques,  avril- 
juin  1913,  p.  138. 

2.  Claude  Bernard.  So.  de  biologie,  1851,  p.  163. 
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A.  Tournay  ^confirmé  par  de  nouvelles  expériences  cette  constata- 
tion de  Claude  Bernard  sur  l'influence  sédative  du  sympathique  sur 
la  sensibilité.  Il  a  noté,  que  les  effets  de  la  résection  du  grand  sym- 
pathique sur  le  reliquat  de  sensibilité  d'un  membre,  dont  les  nerfs  ont 
été  sectionnés  en  presque  totalité,  se  caractérisaient  par  l'exaltation  et 
non  la  essation  des  réactions  aux  excitations.  Il  en  conclut2  que  le 
grand  sympathique  prend  part  au  jeu  normal  du  mécanisme  de  régula- 
tion automatique  de  la  sensibilité  et  à  son  dérèglement;  il  en  tire  des 
inductions  sur  le  mécanisme  de  la  causalgie.Leriche' pense  que  la  vaso- 
dilatation résultant  de  la  paralysie  du  grand  sympathique,  en  augmen- 
tant la  quantité  de  sang  qui  entoure  les  extrémités  sensitives,  explique 
leur  hyperexcitabilité.  On  peut  se  demander  aussi  s'il  n'y  a  pas  lieu  de 
faire  jouer  un  rôle  plus  direct  du  sympathique  sur  la  sensibilité  proto- 
pathique  relativement  à  la  sensibilité  épicritique,  selon  les  idées  de 
Head.  Et  je  serais  porté  à  croire  qu'il  y  a  hyperréactivité  bien  plutôt 
qu'hyperesthésie  discriminative  vraie. 

Dans  les  troubles  de  la  cénesthésie,  Grasset  comprend  : 

1°  l'hypercénesthésie  et  la  névropathie  psychosplanchnique  ; 

2°  les  hallucinations  et  illusions  cénesthésiques,  l'hypocondrie  et 
les  phénomènes  autoscopiques  ; 

3°  le  mécontentement  et  le  contentement  exagéré  (euphorie)  du 
moi  physique. 

1°  L ' hypercénesthésie  peut-être  simplement  une  marque  individuelle 
du  tempérament.  C'est  ainsi  qu'il  y  a  des  femmes,  surtout  les  angio- 
neurotiques,  qui  ressentent  de  multiples  nuances  de  sensations  internes 
qu'ignore  le  vulgaire.  Ce  n'est  pas  parce  qu'elles  sont  plus  douillettes 
ou  plus  poltronnes  ou  cherchent  davantage  à  se  faire  plaindre,  c'est 
simplement  la  manifestation  de  leur  acuité  sensitive. 

Franchement  morbide  l'hypercénesthésie  est  un  des  symptômes  car- 
dinaux de  la  névropathie  psychosplanchnique  ou  cérébro-viscérale  de 
Grasset  *,  qui  se  caractérise  encore  par  l'obsession  de  ces  sensations 
cénesthésiques,  l'exagération  de  la  cénesthésie  par  cette  obsession, 
la  hantise  phobique  de  la  maladie  correspondante. 

«  La  névropathie  complète  comprend  des  éléments  circulatoire, 
digestif  et  respiratoire.  Chacun  de  ces  éléments  peut  prédominer  dans 

1.  A.  Tournay.  C.  R.  Acad.  des  Se.  14  nov.  1921. 

2.  Id.  Grand  sympathique  et  sensibilité.  La  Médecine,  fév.  1923.  p.  363-365. 

3.  Leriche  R.  Rev.  de  Chir.  1922.  N08 10-12. 

4.  Grasset.  La  névropathie  psychosplanchnique  ou  cérébro-viscérale.  La  Presse 
médicale  d'Egypte  (5  février  1905  et  la  Province  méd.,  25  fév.  1909.  —  Les  grandes 
névroses  :  la  névropathie  psychosplanchnique.  Revue  du  mois,  10  mars  1909, 
p.  257.  —  Lesgastropathies  nerveuses.  Consultât,  méd.  françaises  du  Journal  méd. 
français,   1909,  n»  4.  —  Physiopathologie  clinique,  III,  p.  185. 
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chaque  cas  particulier;  d'où  les  formes  cliniques  :  circulatoire,  diges- 
tive  et  respiratoire.  Comme  localisation,  c'est  la  psychonévrose  de 
tout  le  domaine  du  vago-sympathique. 

Les  symptômes  circulatoires  sont  les  palpitations,  les  battements 
des  vaisseaux,  les  troubles  thermiques,  les  lipothymies,  les  syncopes, 
la  tachycardie.  Les  symptômes  digestifs  sont  l'atonie  gastro-intes- 
tinale, la  constipation,  les  muco-membranes.  Les  symptômes  respira- 
toires sont  la  toux,  la  dyspnée,  le  besoin  de  respirer  volontairement 
et  profondément.  Les  affections  redoutées  par  le  malade  sont  la 
cardiopathie,  le  cancer,  la  tuberculose.  Ces  malades  sont  habituel- 
lement traités  successivement  par  des  spécialistes  de  chacun  de  ces 
appareils  (et  de  l'appareil  utéro-ovarien). 

Inversement  Vhypocénesthésie  s'observe  surtout  dans  les  races  pri- 
mitives, chez  les  individus  mal  dégrossis  et  souvent  chez  les  crimi- 
nels. 

L'acénesthésie  ou  anesthésie  cénesthésique  est  un  symptôme  relati- 
vement assez  fréquent  dans  les  affections  nerveuses  surtout  au  cours 
des  paroxysmes  affectifs.  J'en  ai  observé  un  cas  récent  chez  une  mélan- 
colique mystique  auto-mutilatrice.  Cette  acénesthésie  joue  vraisem- 
blablement un  rôle  dans  certains  syndromes  de  Cotard  (délires  de 
négation  d'organes). 

La  sensibilité pro fonde ,  qui  constitue  une  partie  de  la  cénesthésie  et 
dont  le  vago-sympathique  est  l'appareil  principal,  est  surtout  touchée 
dans  le  tabès,  où  l'on  a  décrit  les  anesthésies  rectale  (Fournier),  vésicale, 
(Genouville),  utérine  (Heitz),  les  analgésies  à  la  pression  des  testicules 
(Pitres)  *,  des  mamelles,  de  l'épigastre  (Pitres,  Roux),  de  la  trachée 
Sicard) 2,  du  globe  oculaire  (Abadie  et  Rocher) 3,  de  la  langue  (Sicard, 
Carrez)  et  des  tendons  (Abadie)  ;  la  latence  des  cardiopathies  s'ex- 
plique par  une  «  anesthésie  du  viscère  cœur  »  (J.  Heitz),  et  l'analgésie 
des  fractures  spontanées  (Weir  Mitchell)  et  des  arthropathies  (Char- 
cot)  par  l'anesthésie  ostéo-articulaire. 

Jean  Abadie,  constituant  un  schéma  sémiologique  du  tabès,  a  passé 
en  revue  trois  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde*. 

L'anesthésie  profonde  est  d'ailleurs  un  élément  qui  facilite  la  produc- 
tion des  troubles  trophiques,  la  sensibilité  étant  le  grand  avertisseur 
pour  la  défense  des  divers  organes  et  la  nutrition  normale  devant  être 
considérée  comme  un  réflexe,  selon  l'opinion  de  Mayet  et  Tripier, 
Xothnagel,  Verneuil,  Brissaud,  et  Marinesco.  On  peut  donc  dire,  avec 

1.  Pitres.  So.  anatomique  de  Bordeaux,  1886.  Congrès  de  Montpellier.  1898. 

2.  Sicard.  So.  méd.  des  hop.,  23  février  1899. 

3.  Abadie  et  L.  Rocher.  Ii.  NeuroL,  489!),  p.  8o9. 

4.  Jean  Abadie.  Les  stigmates  du  tabès.  Ii.  Xeurol.,  30  déc.  1914,  pp.  787-797. 
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Grasset1,  que  la  nutrition,  comme  toutes  les  autres  fonctions  de  l'orga- 
nisme, a  un  appareil  nerveux  régulateur  centripéto-centrifuge. 

2°  Les  illusions  et  les  hallucinations  cénesthésiques  ont  été  décrites 
dans  de  nombreuses  psychoses. 

Ces  hallucinations,  qu'on  admet  encore  classiquement  dans  certaines 
formes  de  psychose  hallucinatoire  chronique  du  fait  des  hallucinations 
sensorielles  concomitantes,  ne  sont  pas  des  hallucinations  vraies  et 
me  paraissent  d'ailleurs  beaucoup  plus  rares  qu'on  le  croyait  autrefois. 

Beaucoup  de  ces  soi-disant  hallucinations  ne  sont  que  des  interpré- 
tations délirantes  de  sensations  cénesthésiques  plus  ou  moins  vives 
ou  déviées.  C'est  ce  qu'on  observe  le  plus  souvent  chez  les  hypocon- 
driaques et  certains  possédés2. 

Quant  aux  phénomènes  autoscopiques,  là  cénesthésie  peut  en  être 
l'occasion,  mais  ne  suffit  pas  à  les  déterminer.  Toute  cette  question, 
depuis  les  faits  même  qui  lui  ont  servi  de  point  de  départ,  est  d'ailleurs 
à  reprendre. 

3°  Le  mécontentement  et  le  contentement  exagéré  du  moi  physique 
sont  les  deux  manifestations  les  plus  importantes  des  fluctuations  de  la 
cénesthésie.  Poussées  au  maximum  elles  aboutissent  à  la  tristesse  et 
Veuphorie  des  périodiques.  La  mélancolie  et  la  manie  apparaissent 
ainsi  comme  ayant  à  leur  base  un  trouble  cénesthésique  et  il  semble 
■que  beaucoup  de  délires  de  persécution  soient  eux  aussi  cénesthoge- 
nétiques. 

Quant  aux  affections  mentales  à  prédominance  de  troubles  de  la 
sensibilité  viscérale,  que  certains  auteurs,  après  Dupré,  ont  dans  ces 
dernières  années  décrites  sous  le  nom  de  cénesthopathies,  elles  répon- 
dent à  la  conception  élargie  de  la  cénesthésie.  On  en  trouvera  un  bon 
exposé  dans  Y  Encéphale  ;. 

Quant  aux  algies,  il  en  est  d'exclusivement  sympathiques.  L'excita- 
tion excessive  du  sympathique  aboutit  à  la  douleur. 

Il  existe  donc  des  douleurs  sympathiques,  des  algies  cénesthésiques 
plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins  vagues,  plus  ou  moins  angois- 
santes selon  la  participation  du  pneumogastrique,  «ce  nerf  de  l'émotion)), 
comme  disait  Brissand,  à  l'excitation.  Le  diagnostic  topographique  de 
ces  algies  est  extrêmement  difficile  ;  car  elles  peuvent  résulter  de 
l'irritation  d'un  point  quelconque  des  voies  de  la  cénesthésie,  c'est-à- 
dire  :  plexus  sympathiques  terminaux,  nerfs  et  ganglions  sympathiques 
reliant  les  viscères  à  la  chaîne  sympathique,  cordons  et  ganglions 


1.  Grasset.  IMiysiopathologie  clinique,  III,  p.  448. 

2.  Laignel-L;i\astine.  Cours  de  Sainte-Anne,  27  février  1920.  Cénesthésie  d'un  pro- 
cédé :  hallucinat.  du  sympathique. 

3.  Dupré.  So.  de  psychiatrie.  Encéphale  1913. 
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collatéraux,  rameaux  communicants  et  racines  spinales  postérieures, 
voies  et  centres  médullaires,  bulbaires,  encéphaliques  et  corticaux. 

De  plus  tantôt  1  algie,  née  dans  le  système  sympathique,  s'irradie 
dans  le  système  cérébro-spinal,  comme  le  démontrent  si  souvent  les 
hyperesthésies  radiculaires  de  Ilead,  et  tantôt  l'algie,  née  dans  le  sys- 
tème cérébro-spinal,  s'irradie  dans  le  système  sympathique. 

Quel  qu'en  soit  son  siège,  l'algie  a  en  général  des  caractères  communs 
assez  nets  pour  que  Foix  *  ait  cru  pouvoir  la  décrire  comme  une  dou- 
leur à  type  cellulaire. 

On  voit  donc  en  pratique  la  difficulté  souvent  grande  de  l'analyse 
clinique. 

2°  Fonctions  et  troubles  moteurs. 

Dans  la  motilité  des  vertébrés  en  général  et  de  l'homme  en  particulier 
le  cœur  occupe  une  situation  spéciale.  Muscle  à  musculature  striée,  il  a 
une  activité  automatique.  Il  est  vrai  qu'il  contient,  d'une  part,  quelques 
fibres  musculaires  lisses  et  que,  d'autre  part,  il  réagit  à  certains  phéno- 
mènes psychiques  et  peut,  chez  quelques  sujets,  être  modifié  volontaire- 
ment dans  son  rythme.  Sa  position  est  intermédiaire  entre  la  vie  de 
relation  et  la  vie  de  nutrition.  Si  son  anatomie  appartient  surtout  à  la 
vie  animale,  sa  physiologie  dépend  essentiellement  de  la  vie  organique. 
La  fonction  cardiaque  est  donc  la  première  que  j'aie  à  envisager  des 
fonctions  motrices  du  sympathique.  Hors  les  cardiaques,  toutes  les 
autres  fonctions  motrices  du  sympathique  concernent  des  muscles 
lisses.  Cependant  comme  dans  ces  dernières  années  on  a  beaucoup  dis- 
cuté le  rôle  du  sympathique  dans  l'innervation  musculaire  striée,  je  dirai 
d'abord  un  mot  des  fonctions  et  troubles  strio-moteurs,  puis  des  fonc- 
tions et  troubles  moteurs  cardiaques.  J'étudierai  ensuite  les  fonctions 
et  les  troubles  que  j'appelle  lisso-moteurs,  pour  indiquer  que  les  unes  et 
les  autres  concernent  les  fibres  musculaires  lisses.  Parmi  les  fonctions 
et  troubles  lisso-moteurs  se  rangent  les  troubles  vaso-moteurs,  pilo- 
moteurs,  chromato-moteurs,  oculo-lisso-moteurs,  et  lisso-moteurs  pro- 
prement dits,  au  premier  rang  desquels  siègent  ceux  de  l'estomac  et 
de  l'intestin. 

1°  Fonctions  et  troubles  strio-moteurs.  —  L'idée  des  fonctions  strio- 
motrices  du  sympathique  dérive  des  expériences  de  S.  de  Boer2  confir- 
mant l'hypothèse  de  Mosso  3  que  le  tonus  strié  relève  d'une  innerva- 
tion sympathique  semblable  à  celle  qui  assure  le  tonus  des  sphincters 

1.  Foix  Gh.  R.  N.  juill.  1922,  p.  990  et  998. 

2.  S.  de  Boer.  Folia  neuro-biologica,  1913,  VII,  pp.  378-385. 

3.  Mosso  A.  Rend,  délia  R.  Ac.  dei  Linnei,  1904  et  Arck.  itat.  de  biol,  XLI,  p.  188. 
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lisses  et  de  la  découverte  par  J.  Boeke x  de  réseaux  péri-terminaux 
autour  des  terminaisons  nerveuses  sympathiques  dans  les  muscles  striés 
ainsi  que  dans  les  muscles  lisses.  La  situation  intra-protoplasmique  de 
ces  réseaux  montre  la  connexion  intime  entre  la  terminaison  sympa- 
thique et  la  cellule  correspondante,  de  sorte  qu'on  peut  parler  d'une 
disposition  syncitiale  des  deux  éléments. 

Après  Langelaan 2  et  Sherrington  3,  Lhermitte  *  et  Piéron  3  en  France 
ont  admis  la  double  innervation  sympathique  et  cérébro-spinale  des 
muscles  striés.  Dans  son  excellent  essai  de  schématisation  du  syndrome 
cérébelleux,  Lévy-Valensi H  a  représenté  dans  un  tableau  très  clair  com- 
ment on  pouvait  comprendre  les  relations  du  sympathique  avec  le  sys- 
tème cérébelleux,  étant  supposée  admise  la  théorie  de  la  nature  sym- 
pathique du  tonus.  Or  cette  théorie  intégrale  ne  répond  pas  à  la  réalité 
des  faits.  Cependant  Lopez,  Bruck,  vanRigberk,  Eithoven,  Mendelsohn  ' 
restent  unicistes  et  rejettent  toute  participation  directe  du  sympathique 
à  la  régulation  du  tonus. 

Foix  et  Bergeret  sont  un  peu  moins  catégoriques. 

Étudiant  expérimentalement,  par  la  résection  unilatérale  du  sympa- 
tique  dorso-lombo-sacré  chez  le  chien,  Vinfluence  du  sympathique  sur 
les  réflexes  tendineux,  Foix  et  Bergeret8  notent  bien,  conformément 
aux  expériences  de  S.  de  Boer,  une  hypotonie  transitoire,  mais  ils  con- 
cluent que  les  réflexes  tendineux  sont,  avant  tout,  sous  la  dépendance 
des  racines  antérieures. 

C'est  l'évidence  même  ;  mais  la  question  est  de  savoir  si,  en  plus  de 
l'influence  cérébro-spinale,  le  tonus  musculaire  ne  subit  pas  une  influence 
sympathique.  Celle-ci  est  certaine  par  les  vaso-moteurs,  mais  il  me 
parait  probable  qu'elle  se  produit  encore  et  indépendamment  des  vaso- 
moteurs.  De  fait,  et  cliniquement,  Barré3  a  relevé  récemment  des  per- 
turbations curieuses  de  la  motilité  musculaire  striée  au  cours  de  syn- 
dromes sympathiques  divers  et  qui  paraissent  bien  liées  à  des  troubles 
du  sympathique. 

Bien  plus,  certains  auteurs  distinguent  l'influence  du  grand  sympa- 
thique et  celle  du  parasympathique. 

1.  J.  Boeke.  L'innerv.  des  f.  muscul.  striées  et  les  subst.  réceptives  de  Langley. 
Brain,  vol.  XLIV,  f.  1,  pp.  1-22,  1921. 

2.  Langelaan.  Brain,  XXXVII l,  1915,  pp.  235-380. 

3.  Sherrington.  Brain,  XXXVIII,  1915,  nov.  pp.  191-234. 

4.  J.  Lhermitte.  La  sect.  totale  de  la  moelle  dorsale.  Bourges,  1919,  p.  208. 

5.  Piéron.  H.  .V.,  1920,  n>  10,  pp.  986-1011. 

6.  G.  Lévy-Valensi.  R.  de  méd.,  nov.  1921,  p.  527. 

7.  Mendelsohn  et  Quinquaud.  So.  de  biol.,  12  mai  1923. 

8.  Foix  et  Bergeret.  Résect.  unilat.  du  symp.  dorso-lombo-sacré.  Résect.  isolée 
des  rac.  lomb.  Leur  act.  sur  les  r.  tend.  Soc.  de  Neurol.,  9  nov.  1922. 

9.  Barré.  Congr.  des  alien.  et  neurol.  Besançon,  août  1923. 
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Et  Daniélopolu1  croit  pouvoir  dire  que  le  muscle  volontaire  a  une 
innervation  végétative  double  et  que  le  groupe  parasympathique  aug- 
mente la  tonicité,  tandis  que  l'orthosympathique  est  un  inhibiteur  de  cette 
fonction. 

1  '  Fonctions  et  troubles  cardio-moteurs. 

La  physiologie  du  cœur  est  tout  un  monde,  que  des  milliers  de  cher- 
cheurs étudient  chaque  jour.  Sa  pathologie  a  pris  une  telle  extension, 
qu'elle  constitue  une  des  branches  primordiales  de  la  clinique.  Il  ne 
peut  être  question  ici  d'une  esquisse,  même  élémentaire,  de  l'une  et  de 
l'autre. 

Renvoyant  à  l'étude  des  Syndromes  cliniques  tout  ce  qui  a  trait  aux 
troubles  cardio-moteurs,  je  rappellerai  seulement  ici  que  la  régulation 
nerveuse  de  la  motilité  cardiaque  dépendant  essentiellement  du  sym- 
pathique cervico-dorsal  et  du  vague,  dont  j'ai  précisé  plus  haut  les  rela- 
tions avec  le  grand  sympathique,  il  me  faudrait,  pour  être  complet,  faire 
une  étude  d'ensemble  de  tout  le  système  nerveux  régulateur  du  cœur. 
Et  je  devrais  même  y  ajouter  l'étude  de  la  sensibilité  aortico-cardiaque, 
qui  dépend  aussi  du  sympathique,  n'est  qu'une  portion  spécialisée  et 
mieux  individualisée  des  nerfs  vaso-sensibles,  dont  j'ai  parlé  à  propos  de 
la  cénesthésie,  et  qui  a  sous  sa  dépendance  certaines  angines  de 
poitrine  par  excitation  de  la  sensibilité  aortique  et  certaines  vaso-dilata- 
tions  abdominales  par  excitation  de  la  sensibilité  des  faces  internes  des 
parois  du  cœur  agissant  sur  les  vaso-moteurs  abdominaux  par  l'intermé- 
diaire du  nerf  dépresseur  de  Cyon.  Mais  il  me  faut  même  faire  des 
éliminations  successives  dans  le  domaine  moteur. 

On  trouvera  dans  tous  les  livres  classiques  de  physiologie  l'étude  de 
la  part  du  pneumogastrique  dans  le  fonctionnement  du  cœur.  Cette 
influence  est  d'ailleurs  variable  selon  le  degré  d'excitabilité  du  nerf, 
variable  d'un  instant  à  l'autre.  J'en  donnerai  comme  seul  exemple 
la  confirmation,  faite  par  Dubois2,  d'une  expérience  de  Wertheimer  :  la 
section  des  vagues  n'accélère  plus  le  cœur  après  section  de  la  moelle 
cervicale,  parce  que  la  chute  de  la  tension  artérielle  amène  une  diminu- 
tion d'excitabilité  des  noyaux  d'origine  des  vagues.  Et  relativement  au 
grand  sympathique,  renvoyantpour  l'ensemble  aux  mêmes  livres  de  phy- 
siologie, au  traité  de  Mackensie:i,  au  volume  de  Vaquez4  sur  les  arythmies, 

i.  Daniélopolu,  Radovici  et  Carniol.  Rech.  sur  le  tonus  des  muscles  vol.  Rôle  du 
syst.  végétatif  dans  la  product.  de  l'hypertonie  des  mucles  vol.  R.  N.,  sept.  1922, 
pp.  1186-1203. 

2.  Dubois  Gh.  Sur  le'  tonus  du  centre  modérateur  cardiaq.  Arch.  intern.  de  physiol., 
XVI II,  (léc.  1921. 

3.  Mackensie.  Diseases  of  the  llcart.  Londres,  1908. 

4.  Vaquez.  Leçons  sur  les  arythmies.  Maladies  du  cœur  et  de  l'aorte.  Traité 
deméd.  et  de  thérap.  Gilbert-Carnol. 
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et  à  son  beau  traité  des  maladies  du  cœur,  je  rappellerai  les  travaux  fon- 
damentaux de  mon  maître  François  Franck  sur  les  nerfs  accélérateurs 
du  cœur.  Ces  nerfs  comprennent  deux  systèmes  :  le  système  médul- 
laire convergent  et  le  système  accélérateur  convergent  de  provenance 
bulbaire  et  médullaire  supérieure1. 

1°  Système  médullaire  convergent l.  —  En  raison  de  la  grande  étendue 
des  niveaux  d'émergence  des  nerfs  accélérateurs  médullaires,  on  peut 
les  diviser  en  trois  groupes. 

1)  Le  premier  groupe  ou  série  descendante  émane  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  moelle  cervicale  et  gagne  le  ganglion  premier  thoracique 
surtout  par  le  nerf  vertébral  de  François  Franck.  VonBezold,C.  Bever, 
E.  de  Gyon  ont  établi  ce  trajet.  François  Franck,  dans  des  expériences 
célèbres  relatives  à  la  signification  du  Nerf  vertébral,  a  constaté  l'action 
accélératrice  de  ce  faisceau  et  précisé  la  hauteur  à  laquelle  se  déta- 
chent des  racines  cervicales  les  filets  accélérateurs  qu'il  contient  ; 
on  retrouve  ces  filets  dans  l'anastomose  du  Nerf  vertébral  avec  la 
5e  paire  cervicale,  avec  la  6°  et  avec  la  7e.  Quant  à  la  8e  cervicale  elle 
fournit  un  rameau  communicant  indépendant,  qui  va  se  jeter  dans  le 
ganglion  premier  thoracique  à  côté  du  Nerf  vertébral. 

2)  Le  deuxième  groupe  ou  groupe  transversal  est  constitué  par  les 
rameaux,qui  unissent  lai re  et  la  2°  paires  dorsales  au  ganglion  premier  tho- 
racique ;  tous  les  physiologistes  admettent  ce  passage  ;  c'est  môme 
par  ces  anastomoses  que  passerait  la  plus  grande  partie  des  nerfs 
accélérateurs. 

3)  Le  troisième  groupe  ou  groupe  ascendant  est  formé  de  filets 
remontant  par  les  anastomoses  du  cordon  thoracique  avec  les  3e,  4e 
et  5e  paires  dorsales  j  usqu'au  ganglion  premier  thoracique.  Au  lieu  d'abor- 
der directement  le  centre  de  convergence  général  comme  les  rameaux 
précédents,  ce  dernier  groupe  de  filets  accélérateurs  s'engage  d'abord 
dans  la  partie  supérieure  du  cordon  thoracique,  et  remonte  ensuite  après 
avoir  traversé  les  deux  ou  trois  premiers  ganglions  pour  se  réunir  plus 
tard  aux  filets  des  autres  groupes. 

Ces  différents  trajets  des  nerfs  accélérateurs,  formant  les  séries  cer- 
vicale inférieure,  dorsale  supérieure  et  dorsale  moyenne,  ont  été  repré- 
sentés par  François  Franck  dans  le  schéma  reproduit,  figure  79,  par  les 
lignes  pointillées,  qu'on  voit  aboutir  au  ganglion  thoracique  supérieur 
G.  Th. 

Ce  ganglion  thoracique  supérieur  ou  ganglion  premier  thoracique 
constitue  donc  \a  point  de  groupement  général  des  herfs  accélérateurs 
cervico-dorsaux.  Le  trajet  de  ces  nerfs,  depuis  ce  centre  de  convergence 

4.  François  Franck.  Gaz.  hebd.,  1879,  N0B  15  et  16,  DicL  encyclopéd.  des  Se.  méd. 
(Dechambre).  Troisième  série.  Q.  Z.  T.  XIV.  Grand  sympathique,  p.  26. 
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jusqu'au  plexus  cardiaque,  présente  quelque  variété;  cependant  on  peut 
admettre  comme  règle,  que  la  plupart  des  accélérateurs,  qui  ne  sont  pas 
sortis  du  ga/iglion  premier  thoracique  pour  former  les  nerfs  cardiaques 
(a,  b  de  la  iig.  79),  s'engagent  dans  l'anneau  de  Vieussens  et  gagnent  le 
ganglion  cervical  inférieur,  où  ils  vont  se  mettre  en  rapport  avec  le 
groupe  des  filets  cardiaques  de  provenance  médullaire  supérieure  et 
bulbaire. 

Le  ganglion  cervical  inférieur  forme  dès  lors  un  second  centre  de 


Fig.  79.  —  Schéma  des  nerfs  accélérateurs  médullaires, 
(d'après  François  Franck,  Dict.  Dechambre,  loc.  cit.,  p.  27). 

De  la  région  cervicale  inférieure  de  la  moelle  (C)  sortent,  par  les  racines  de  5e,  69  et  7e  nerfs  cer- 
vicaux, des  filets  accélérateurs,  qui  se  groupent  dans  le  nerf  vertébral  (flèche  descendante)  pour  aboutir 
au  premier  ganglion  thoracique  (G.  Th.). 

Les  filets  accélérateurs,  fournis  par  la  8e  paire  cervicale,  par  la  lre  et  la  2»  dorsales,  aboutissent 
directement  au  même  ganglion  et  forment  le  groupe  transversal,  alors  que  les  premiers  formaient  le 
groupe  descendant. 

Les  filets  des  3e,  4e  et  5°  paires  dorsales  (D)  se  rendent  d'abord  au  cordon  thoracique  du  sympa- 
thique pour  remonter,  dans  le  sens  de  la  flèche  ascendante,  vers  le  premier  ganglion.  Celui-ci  forme 
un  centre  de  convergence,  d'où  sortent,  soit  immédiatement  (a,  b),  soit  après  avoir  suivi  l'anneau  de 
Vieussens,  pour  passer  dans  le  ganglion  cervical  inférieur  (G.  S.),  les  nerfs  accélérateurs,  qui  vont 
aboutir  au  plexus  cardiaque  (PI.  C). 


groupement,  dans  lequel  se  retrouve  une  partie  des  nerfs,  qui  ont  tout 
d'abord  convergé  vers  le  ganglion  premier  thoracique.  Quelques-uns 
de  ces  nerfs  ont  pourtant  quitté  déjà  la  chaîne  sympathique  soit  au 
niveau  du  ganglion  étoile  lui-même  (ganglion  premier  thoracique),  soit 
sur  le  trajet  de  l'anse  de  Vieussens  pour  former  les  nerfs  accélérateurs 
proprement  dits.  Ceux  des  nerfs  accélérateurs,  qui  ne  sont  pas  séparés 
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de  la  chaîne  et  qui  ont  gagné  le  ganglion  cervical  inférieur,  s'en  déta- 
chent pour  former  la  première  et  la  deuxième  branches  accélératrices 
indépendantes  ;  de  telle  sorte  qu'à  un  moment  donné,  quel  que  soit  le 
niveau  auquel  ces  différents  nerfs  se  sont  isolés,  qu'ils  aient  été  fournis 
par  le  ganglion  premier  thoracique,  l'anneau  de  Vieussens  ou  le  gan- 
glion cervical  inférieur,  ils  arrivent  à  constituer  plusieurs  faisceaux  (a, 
b,  c,  d  de  la  fig.  79)  étendus  de  la  portion  cervico-dorsale  du  sympa- 
thique au  plexus  cardiaque,  faisceaux  surtout  constitués  par  des  nerfs 
accélérateurs  (associés  aux  vaso-moteurs  pulmonaires)  et  sur  lesquels 
ont  essentiellement  porté  les  expériences  classiques  de  François 
Franck,  qui  a  édifié  toute  cette  physiologie  sympathico-cardiaque  avec 
von  Bezold,  Ludvvig,  E.  et  M.  de  Cyon,  Bever,  Schmiedeberg,  Knoll, 
Stricker  et  Wagner,  Albertoni  et  Bufalini,  Nussbaum,  Hallion,  et  plus 
récemment  Fredéricq  et  dont  vient  de  faire  état  Daniélopolu1  pour  cri- 
tiquer dans  l'angine  de  poitrine  l'opération  de  Jonnesco  sur  le  sympa- 
thique cervical. 

2°  Système  accélérateur  convergent  deprovenance  bulbaire  et  médul- 
laire supérieure.  —  Les  anciens  physiologistes,  Fowler,  Crevé,  Alexis 
de  Humboldt,  Yierodt,  Burdach,  Valentin,  Longet,  Bezold,  Moleschott, 
Gianuzzi,  admettaient  dans  le  cordon  sympathique  cervical  des  fibres 
accélératrices,  contestées  parLudwiget  Rutherford.  Ecartant  les  objec- 
tions de  ces  derniers  auteurs,  François  Franck  a  démontré  l'existence 
de  ces  accélérateurs  dans  le  cordon  sympathique  cervical  et  conclut 
que  la  partie  supérieure  de  la  moelle  cervicale,  par  l'intermédiaire 
des  trois  premières  paires  fournissant  des  rameaux  communicants  au 
ganglion  cervical  supérieur,  est,  avec  le  bulbe,  le  point  de  départ  de 
l'influence  accélératrice  transmise  au  cœur  par  le  sympathique  du 
cou. 

En  définitive  toute  la  moitié  supérieure  de  la  moelle  fournit  au  cœur 
des  filets  accélérateurs;  la  série  cervico  dorsale  passe  dans  le  sym- 
pathique thoracique  par  les  rameaux  communicants  émanant  des  der- 
nières paires  cervicales  (4e  à  8e),  et  des  premières  paires  dorsales 
(lre  à  5e)  ;  une  autre  série,  provenant  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  cervicale  se  rend  d'abord  au  ganglion  cervical  supérieur  et 
de  là  gagne  les  ganglions  de  la  base  du  cou  par  le  sympathique  cer- 
vical. 

Tel  est  l'ensemble  de  l'innervation  accélératrice  du  cœur  considérée 
comme  de  provenance  morphologiquement  grand  sympathique.  Pour 
avoir  une  idée  complète  de  ce  système  accélérateur,  il  faudrait  mainte- 
nant aborder  la  question  du  passage  des  filets  accélérateurs  dans  le  pneu- 
mogastrique et  ses  branches.  Ce  passage  à  été  démontré  par  François 

1.  Daniélopolu.  So.  méd.  hôp.  11  mai  1923,  pp.  778-790. 


280 


LES    TROUBLES    FONCTIONNELS 


Franck.  C'est  ainsi  qu'en  1894  il  a  obtenu  un  tracé  (fig.  80)  très  démons- 
tratif de  l'action  accélératrice  du  pneumogastrique  isolé,  sur  un  chat 
atropinisé,  maintenu  chaudement  dans  une  étuve  à  38°,  et  dont  les  deux 
nerfs  vagues  avaient  été  sectionnés  une  heure  auparavant.  Ainsi  non 
seulement  certaines  parties  de  la  moelle  cervico-dorsale  et  de  la  por- 
tion supérieure  de  la  moelle  cervicale  (partie  médullaire  du  spinal)  ont 
une  influence  accélératrice,  mais  aussi  certains  départements  du  bulbe 
rachidien. 

Mieux  qu'une  description,  le  schéma  ci-joint  de  François  Franck 
(lig.  81)  rend  compte  de  l'innervation  accélératrice  générale  du  cœur  en 
résumant  les  faits  acquis. 

Cette    expérience   du   chat  vagotomisé  est  mémorable  en  ce  sens 


Fig.  80.   —  Accélération  du  cœur  obtenue  par  l'excitation  du  bout  inférieur  du 

pneumogastrique  droit,   les   deux  pneumogastriques   étant  sectionnés,  chez   un 

chat  soumis  à   l'action  de  l'atropine    (0,002)    (d  après   François    Franck,    Dict. 

Dechambre,  loc.  cit.,  p.  31). 

On  voit  la  pression  carotidienne  (P.  C.)  s'élever  d'abord  sensiblement,  puis  l'accélération  des  pulsa- 
tions se  produire  presque  brusquement  après  5"  d'excitation.  A  mesure  que  l'accélération  du  cœur  s'ac- 
centue, la  pression  s'abaisse  davantage,  jusqu'à  un  certain  minimum  auquel  elle  reste  stationnaire. 
L'effet  accélérateur  survit  longtemps  à  l'excitation. 

qu'elle  montre  que  la  fonction,  schématiquement  dévolue  à  un  nerf 
macroscopiquement  délimité,  n'indique  qu'une  prédominance  fonction- 
nelle et  que  les  résultats  expérimentaux  obtenus  avec  le  même  excitant 
varient  selon  les  conditions  humorales  du  sujet.  On  sait  l'importance 
considérable  qu'a  aujourd'hui  cette  dernière  partie  de  la  physiologie 
expérimentale. 

Pour  m'en  tenir  aux  accélérateurs  du  cœur  d'origine  orthosympathi- 
que, je  signalerai  que  dans  cet  esprit  H.  Frédéricq1a  expérimenté  sur  la 
branche  antérieure  de  l'anse  de  Vieussens  gauche  du  chien.  Il  a  vu  que 
la  caféine,  inhibitrice  de  l'orthosympathique,  supprime  l'excitabilité  des 
nerfs  accélérateurs  du  cœur.   Aussi  l'accélération  du  cœur,  due  à  la 


i.  H.  Frédéricq.  Les  fonct.  des  N.  accélérateurs  du  cœur  et  lesmodificat.  qu'elles 
éprouvent  sous  l'influence  de  divers  agents  thêrapeutiq.  Arch.  int.  de  Vhysiol., 
XIII,  f.  2,  p.  115,  1(J13. 
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caféine,  résulte-t-elle  principalement  d'une  action  musculaire  et  non 
nerveuse.  L'intoxication  par  la  caféine  montre  de  plus  que  le  vague 
cardiaque  et  les  nerfs  accélérateurs  agissent  sur  des  points  différents 
du  cœur.  Après  essais  comparatifs  avec  la  caféine,  le  chloral  et  l'adoni- 
dine,  Frédéricq  arrive  à  une  conclusion  générale  sur  la  constitution  et 
les  fonctions  de  l'anneau  de  Vieussens. 

L'anneau  de  Vieussens  contient  outre  ses  filets  accélérateurs  un  cer- 
tain nombre  d'éléments  modérateurs  à  action  chronotrope  négative. 

Les  diverses  fonctions  de  l'anneau  de  Vieussens  (accélération  ou 


Fi#.  81.  —  Schéma  de  la  constitution  générale  du  système  accélérateur  émanant  du 
bulbe  et  de  la  moelle  cervico-dorsale  (d'après  François  Franck,  Dict.  Dechambre, 
loc.  cit.,  p.  32). 

Le  trajet  des  filets  accélérateurs  est  représenté  par  les  lignes  pointillées. 

Par  le  pneumogastrique  (P.)  ou  le  spinal  (Sp.J  émanent  du  bulbe  les  filets  qui  aboutissent  au  cœur 
en  suivant  le  pneumogastrique. 

Ceux  qu'on  trouve  dans  le  cordon  sympathique  du  cou  (Se)  émanent  aussi  des  régions  supérieures  de 
l'axe  médullaire,  soit  du  bulbe  par  le  spinal,  soit  de  la  partie  la  plus  élevée  de  la  moelle  cervicale  par 
les  anastomoses  des  premières  paires  avec  le  ganglion  cervical  supérieur.  Tous  ces  nerfs  accélérateurs 
s'associent,  soit  dans  les  ganglions  cervical  inférieur  et  premier  thoracique,  soit  au  niveau  du  plexus 
cardiaque, avec  ceux  que  fournit  la  moelle  cervico-dorsale  et  dont  le  trajet  est  indiqué  avec  détail  dans 
la  légende  de  la  figure  79. 


ralentissement  du  rythme  cardiaque,  action  sur  la  pression  sanguine 
et  sur  l'amplitude  des  pulsations),  sont,  jusqu'à  un  certain  point,  indé- 
pendantes les  unes  des  autres  et  peuvent  être  dissociées. 

A  propos  de  la  caféine  j'ai  parlé  de  son  action  musculaire  distincte 
de  son  action  nerveuse.  Ceci  m'amène  à  dire  un  mot  de  la  théorie  myo- 
gène  du  fonctionnement  cardiaque.  Elle  date  de  1882,  année  où  Gaskell 
montra  sur  le  cœur  de  tortue  que  l'excitation  ne  se  propageait  pas  par. 
voie  nerveuse,  mais  que  l'onde  contractile,  qui  part  de  l'embouchure 
des  veines,  se  propage  dans  le  muscle  de  proche  en  proche.  C'est  sur- 
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tout  En  gel  marin,  qui,  en  faisant  de  la  propagation  de  l'excitation  et  de  la 
coordination  des  propriétés  de  la  fibre  musculaire  cardiaque,  a  systé- 
matisé et  vulgarisé  la  théorie  myogène.  11  écrit  :  «  Les  recherches 
modernes  semblent  prouver  que  le  cœur  est  un  muscle  capable,  sans 
aucune  coopération  de  fibres  nerveuses  ou  de  ganglions,  non  seulement 
de  s'exciter  lui-môme,  mais  encore  d'assurer  la  succession  et  la  coor- 
dination des  mouvements  de  ses  différentes  parties,  sans  intervention 
des  nerfs  intra-cardiaques,  et  de  manière  à  assurer  la  progression  péris- 
taltiquedusang.  »  En  effet,  Gaskell  a  observé  pendant  trente  heures  des 
contractions  rythmiques  et  régulières  sur  un  faisceau  isolé  du  ventri- 
cule, il  a  trouvé  que  l'automatisme  cardiaque  existe  au  maximum  dans 
la  région  des  embouchures  veineuses,  et  His  a  vu  que  le  cœur  embryon- 
naire du  poulet  présentait  déjà  la  pause  caractéristique  inter-auriculo- 
ventriculaire  à  un  âge,  où  il  n'existe  pas  de  ganglions  nerveux  cardia- 
ques. 

Mais  on  connaît  aujourd'hui  l'extrême  richesse  du  myocarde  en  élé- 
ments nerveux  ;  les  fibres  musculaires  du  cœur  sont  enveloppées  de 
fibrilles  nerveuses,  de  telle  sorte  que  les  ponts  musculaires  d'Engel- 
mann  sont  en  même  temps  des  ponts  nerveux  ;  le  maximum  d'excitabi- 
lité automatique  du  cœur  et  le  siège  de  l'origine  de  l'onde  contractile 
au  niveau  des  embouchures  veineuses,  d'après  les  observations  con- 
cordantes de  Gaskell,  Haller,  Millier,  Colin,  Lauder-Brunton,  Fayrer, 
Romberg,  Mac  ^rilliam,  coïncident  avec  les  constatations  histologiques 
de  l'extrême  richesse  nerveuse  de  cette  région,  démontrée  par  Argaud 
et  que  j'ai  confirmée  dans  des  examens  encore  inédits  Enfin  chez  l'em- 
bryon du  poulet  de  quatre  jours  le  cœur  n'est  encore  qu'un  tube  formé 
par  la  réunion  de  cellules  ressemblant  à  un  endothélium  contractile.  La 
manière,  dont  se  comporte  ce  cœur  primitif,  ne  prouve  donc  rien  au 
point  de  vue  de  la  théorie  myogène. 

Au  contraire  un  argument,  qui  plaide  en  faveur  de  l'existence  d'élé- 
ments nerveux  à  des  périodes  embryonnaires  très  peu  avancées,  est  que 
ce  cœur  embryonnaire  réagit  de  très  bonne  heure  à  la  muscarine. 

La  théorie  myogène,  dont  on  trouvera  un  exposé  très  complet  dans 
les  Leçons  de  Vaquez  sur  les  Arythmies  S  a  eu,  avant  la  guerre,  sa 
période  d'engouement. 

Déjà  à  l'occasion  de  la  thèse  très  remarquable  à  tant  d'égards  du 
regretté  Ch.  Esmein2,  j'avais,  en  en  rendant  compte  dans  la  Presse 
médicale,  fait  des  réserves  sur  l'application  générale  de  cette  théorie 
myogène  à  l'interprétation  de  la  maladie  de  Stokes-Adams  par  lésion 
du  faisceau  de  His. 

1.  Vaquez.  Les  arythmies.  Baillière,  1911. 

2.  Esmein.  Du  ralentissem.  permanent  ou  temporaire  du  pouls  par  lés.  intra-car- 
diaque.  Th.  1908. 
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Et  un  peu  plus  tard  Dumas1  exprimait  les  mêmes  idées  et  réhabili- 
tait la  théorie  neurogène  par  une  discussion  très  serrée  de  plusieurs 
observations  de  sa  thèse. 

Aujourd'hui  la  thèse  de  Daniel  Routier  a  donné  la  démonstration  ex- 
périmentale de  ce  que  j'avançais  surtout  au  nom  de  l'histologie  et  de 
la  pathologie  générale. 

Daniel  Routier1  a,  en  effet,  mis  au  point  la  question  des  dissociations 
auriculo-ventriculaires. 

Expérimentalement  il  montra  que  la  différence  entre  l'action  de  l'a- 
drénaline et  celle  de  l'excitation  des  nerfs  sympathiques  cardiaques 
réside  dans  ce  fait  que  l'accélération  des  cavités  cardiaques  est  le  phé- 
nomène capital  à  la  suite  de  l'injection  d'adrénaline  et  que  le  déblocage 
ne  se  produit  que  secondairement.  Au  contraire,  lors  de  l'excitation  des 
accélérateurs,  le  déblocage  est  absolument  synchrone  à  l'accélération. 

Lorsqu'on  injecte  de  l'adrénaline  à  un  chien  porteur  de  dissociation 
expérimentale  et  chez  lequel  ont  été  extirpés  les  deux  premiers  gan- 
glions thoraciques,  on  observe  exactement  la  môme  suite  de  phénomènes 
que  lorsque  ces  ganglions  étaient  restés  en  place.  Ce  résultat  concorde 
bien  avec  ce  que  nous  savions  sur  le  mécanisme  de  l'action  de  l'adré- 
naline sur  le  cœur,  à  savoir  que  celle-ci  agit  sur  les  appareils  nerveux 
terminaux.  On  peut  admettre  alors  que  l'accélération  du  cœur  se  fait 
par  l'excitation  des  terminaisons  du  plexus  sympathique  coronaire. 

Et  Routier  conclut  qu'il  n'existe  sans  doute  pas  de  dissociation  auri- 
culo-ventriculaire  par  lésion  musculaire  pure  du  faisceau  de  Ilis  et  qu'il 
faut  laisser  une  place,  plus  grande  qu'on  ne  le  faisait  jusqu'à  présent, 
à  la  pathologie  nerveuse  :  celle-ci  pourrait  être  extra  ou  intra-car- 
diaque,  suivant  que  le  trouble  de  conductibilité  dépendrait,  au  moins 
partiellement,  d'une  hyperexcitabilité  du  vague  ou  d'une  insuflisance 
fonctionnelle  du  grand  sympathique. 

Dans  l'expérience  de  Daniel  Routier  un  cœur,  bloqué  complètement 
chez  le  chien  par  pincement  de  la  cloison,  présente,  à  la  suite  de  l'injec- 
tion d'adrénaline,  une  accélération  des  oreillettes  et  des  ventricules, 
suivie  par  une  phase  de  déblocage  complet. 

Cette  expérience  réussit  même  après  l'extirpation  des  deux  premiers 
ganglions  thoraciques,  ce  qui  démontre  que  l'adrénaline  agit  directe- 
ment sur  les  appareils  terminaux  pour  débloquer  le  cœur.  Roulier 
conclut  que  la  phase  d'accélération  sans  déblocage  est  due  à  l'excita- 
tion des  filets  sympathiques,  qui  arrivent  aux  ventricules  par  les  plexus 
coronaires,  tandis  que  la  phase  de  déblocage  ne  peut  être  expliquée 
que  par  l'action  de  l'adrénaline  sur  les  éléments  nerveux  intra-hisiens. 

1.  Dumas  Antoine.  Bradycardies  et  faisc.  de  Ilis.  Th.  Lyon.  1909. 

2.  Daniel  Roulier.  VA.  critiq.  sur  les  dissociât,  auriculo-ventricul.  Th.  1915.  Bail- 
liôre.  77,  p.  46  et  Arch.  des  mal.  du  cœur,  fév.  1916,  pp.  65-75. 
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Gomme  Routier,  Danielopolu  et  Danulescu1  pensent  que  la  conducti- 
bilité dans  le  cœur  est  une  fonction  du  système  sympathique  intra-car- 
diaque.  «  Les  filets  sympathiques,  disent-ils,  arrivent  aux  ventricules 
par  deux  voies  :  la  voie  intra-hisienne,  possédant  seule  la  propriété  de 
conduction  et  la  voie  extrà-hisienne  (plexus  coronaires  et  autres  filets) 
pouvant  agir  directement  sur  le  ventricule  sans  l'intermédiaire  du  sys- 
tème auriculo-ventriculaire.  » 

«  Quanta  la  fibre  musculaire  hisienne,  ajoutent  ces  auteurs,  aucun  cas 
clinique  ni  aucune  recherche  expérimentale  n'ont  prouvé  jusqu'à  pré- 
sent sa  fonction  de  conductibilité.  Une  série  d'observations  cliniques, 
les  recherches  expérimentales  de  Daniel  Routier  et  nos  recherches  avec 
l'adrénaline  sur  l'homme  démontrent  plutôt  que  la  conductibilité  dans 
le  cœur  est  une  fonction  nerveuse.  »  L'étude  de  la  chronaxie  du  fais- 
ceau de  His  est  aussi  en  faveur  de  l'importance  nerveuse  de  celui-ci. 
Lapicque  2  a  vu  que  la  chronaxie  du  faisceau  de  His  est  plus  grande 
que  celle  des  oreillettes  et  des  ventricules.  Dans  le  cœur  normal  le 
rapport  de  ces  chronaxies  est  constant.  Quand  il  est  troublé,  comme 
par  exemple  par  l'atropine,  qui  l'élève  jusqu'au  quintuple  ou  au  sex- 
tuple, l'allorythmie  se  produit. 

2°  Fonctions  et  troubles  vaso-moteurs. 

Les  fonctions  vaso-motrices  constituent  un  des  chapitres  les  plus 
anciens,  les  plus  étudiés  et  les  plus  touffus  de  la  physiologie. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  parmi  les  réactions  les  plus  fréquents 
de  la  pathologie.  Depuis  les  deux  volumes  de  Vulpian,  qui  n'avait  pas 
épuisé  la  physio-pathologie  des  vaso-moteurs,  les  recherches  systéma- 
tiques de  François  Franck  et  de  ses  collaborateurs,  Hallion,  J.-F.  Guyon 
et  Courtade,  sur  leur  topographie,  et  la  découverte  du  rôle  des  sécré- 
tions internes  et  surtout  de  l'adrénaline  sur  leur  fonctionnement  ont 
élargi  à  ce  point  le  domaine  des  vaso-moteurs  qu'il  m'est  impossible 
de  l'aborder  ici. 

Je  renvoie  donc  pour  leur  étude  aux  résumés  de  François  Franck  ;  et 
de  MathiasDuval4,  aux  traités  de  physiologie,  au  livre  de  Cassirer%  au 
bon  résumé  de  Mûller  et  Glaser6  et  à  la  thèse  de  Parisot7. 

1.  D.  Danielopolu  et  V,  Danulescu.  Act.  de  l'adrénaline  dans  le  blocage  com- 
plet du  cœur.  Soc.  de  biol..  3  mai  1917,  Bucarest,  p.  861. 

2.  Lapicque.  Ac.  méd.,  25  nov.  1919. 

3.  François  Franck.  Dict.  Dechambre,  3»  série.  Cf.  2,  t.  IV,  pp.  1-153,  bibli.  jus- 
qu'en 1883. 

4.  Mathias  Duval,  Dict.  Jaccoud.  T.  38,  pp.  405-563,  bibli.  jusqu'en  1885. 

5.  Cassirer.  Die  vasomotorisch.  trophischen  Neurosen,  Berlin  1912.  S.  Karger. 

6.  L.-R.  Millier  et  W.  Glaser.  Ueber  die  Innervât,  der  Gelasse.  Deutsch.  Zeitschr. 
fur  Neroenheilk  Bd.  46,  pp.  325-565,  6  planches,  Leipzig,  1913. 

7.  J.  Parisot.  Pression  artérielle  et  glandes  à  sécrét.  int.  Thèse  Nancy,  1908. 
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Je  me  contente  de  rappeler  qu'il  existe  pour  les  vaso-moteurs,  ainsi 
que  pour  les  nerfs  pilo-moteurs  et  sudoraux,  comme  je  le  montrerai 
plusloin,une  distribution  métamérique  (fîg.94  et  98),  qui  ne  coïncide  pas 
avec  la  topographie  radiculaire  cérébro-spinale,  caries  centres  sympa- 
thiques médullaires  envoient  des  fibres,  par  l'intermédiaire  des  chaînes 


vvdc 


im 


Fig.  82.  —  Schéma  de  la  distribution  générale  des  trajets  des  vaso-moteurs. 
(D'après  L.-R.  Millier  et  W.  Glaser.  Deulsch.  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  Bd.  46.) 

Remarquer  que  le  protoneurone  efférent,  qui  va  à  la  carotide  interne,  a  sa  synapse  seulement  au 
niveau  de  l'artère,  comme  un  protoneurone  parasympathique,  tandis  que  celui,  qui  innerve  la  sous- 
clavière,  a  sa  synapse  dans  un  ganglion  de  la  chaîne.  Cette  disposition  rend  compte  de  l'effet  inverse 
de  l'injection  d'adrénaline  dans  les  artères  de  la  tète  et  des  membres. 


V.  VM.C.  Voie  vaso-motrice  centrale.  S.  C. 

IL  T.  Hypothalamus.  G.  S. 

Cvm  8e  segment  médullaire  cervical.  K.  C.  B. 

Di  et  Du,   Deux  premiers  segments  médullaires  R  .C.  G. 

dorsaux .  N.  S. 

P.  C.  I.      Plexus  earotidien  interne.  A. 

N.  S.  C.     Nerf  sympathique  cervical.  P. 


Artère  sous-clavière. 

Ganglion  stellaire. 

Rameau  communicant  blanc. 

Rameau  communicant  gris. 

Nerf  spinal. 

Artériole. 

Peau. 


sympathiques,  dans  des  nerfs,  qui  peuvent  être  très  éloignés  de  leur  seg- 
ment radiculaire. 

Ainsi  les  vaso-constricteurs  des  membres  antérieurs,  chez  le  chat, 
abandonnent  la  moelle  au  niveau  des  racines  antérieures  des  neuf  der- 
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nières  paires  dorsales.  Les  3e,  4°,  10e  et  11e  racines  sont  les  plus  pauvres 
en  vaso-constricteurs. 

Les  vaso-constricteurs  des  membres  postérieurs  partent  des  racines 
antérieures  des  11,  12  et  13°  paires  dorsales  et  trois  premières  paires 
lombaires;  la  majorité  des  12  et  13e  dorsales  et  des  deux  premières 
lombaires. 

Chez  l'homme  les  traumalismes  de  la  moelle  ont  permis  de  déterminer 
exactement  cette  topographie.  Chez  l'animal,  outre  les  centres  vaso- 
moteurs  médullaires,  on  a  pu  expérimentalement  déterminer  les 
voies  vaso-motrices  spinales  et  encéphaliques. 

S.-W.  Ranson  et  P.-R.  Billingsby  ont  étudié  sur  le  chat  les  réflexes 
vaso-moteurs  et  déterminé  leur  trajet  dans  la  moelle  l. 

à)  Les  réflexes  hypertenseurs  afférents  suivent  un  trajet  ascendant  à 
travers  la  moelle  dans  la  tête  de  la  corne  postérieure,  bilatéralement; 
quelques-uns  cependant  gagnent  directement  à  travers  la  substance 
grise  les  neurones  vaso-moteurs  efférents.  La  grande  majorité  monte 
par  les  cornes  postérieures  jusqu'au  centre  vaso-constricteur  de  l'encé- 
phale, situé  probablement  dans  la  fovea  inferior  du  IV0  ventricule.  Les 
voies  efférentes  de  ce  centre  sont  contenues  dans  les  cordons  latéraux 
ou  antérieurs  de  la  moelle. 

b)  Les  réflexes  dépresseurs  suivent  une  voie  située  dans  les  cordons 
latéraux  de  la  moelle  ;  ils  gagnent  vraisemblablement  un  centre  vaso- 
dilatateur  distinct,  situé  dans  la  région  du  IVe  ventricule. 

c)  Les  fibres  vaso-motrices  afférentes  sont  presque  certainement 
toutes  d'une  seule  et  unique  espèce;  il  est  difficile  d'admettre  qu'il  en 
existe  deux  sortes  différentes. 

d)  Le  glosso-pharyngien  et  le  pneumogastrique  sont  enconnexion  avec 
la  colonne  médullaire  afférente  qui  vient  des  viscères,  tandis  que  le  tri- 
jumeau et  les  nerfs  spinaux  sont  en  connexion  avec  la  colonne  afférente 
somatique. 

é)  Les  voies  afférentes  des  réflexes  qui  passent  parle  centre  respira- 
toire n'ont  pu  être  déterminées. 

Chez  l'homme  vivant  les  variations  du  tonus  vaso-moteur  sont  cons- 
tantes. 

Cet  état  d'équilibre  tient  à  des  facteurs  multiples.  Schématiquement 
(fig.  83)  la  vaso-constriction  résulte  de  l'excitation  des  vaso-constric- 
teurs ;  la  vaso-dilalation  est  active  ou  passive,  par  excitation  des  vaso- 
dilatateurs  ou  troubles  des  vaso-constricteurs  paralysés  directement 
ou  inhibés  à  distance  par  l'excitation  des  fibres  intercentrales,  selon  la 
loi  d'interférence  de  Claude  Bernard,  appliquée  aux  vaso-moteurs  par 

1.  S.-W.  Ranson  et  P.-R.  Billingsby.  Les  voies  spinales  afférentes  et  les  réflexes 
vaso-moteurs.  Amer.  Journ.   of  Physiol.   Ier  déc.  1916.  Vol.  XLII.   N°  1,  pp.  16-35. 
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Dastre  etMoraten  1881.  Enfin  les  vaso-moteurs  "réagissent  à  l'adréna- 
line comme  à  l'excitation  des  vaso-constricteurs.  C'est  un  cas  particu- 
lier d'une  loi  plus  générale. 

On  peut  dire  qu'il  y  a  sur  les  muscles  lisses  identité  presque  absolue 
entre  les  réactions  provoquées  par  l'adrénaline  et  parl'excitalion  élec- 
trique des  filets  sympathiques.  C'est  un  corollaire  de  l'idée  de  Levan- 
dowski  que  l'action  de  l'adrénaline  s'exerce  sur  tous  les  muscles  inner- 
vés par  le  grand  sympathique. 

Pour  savoir  si  l'adrénaline  agit  directement  sur  le  muscle  ou  sur  les 


Fig.  83.  —  Schéma  de  l'innervation  vaso-motrice  (d'après  A.  Dastre). 
(Ch.  Richet  et  Ch.  Richet  fils.   Tr.  de  physiol.  méd.  chir.,  t.  II,  p.  737.) 

C.  N.  Cellule  nerveuse  périphérique  en  communication  avec  des  filets  nerveux  constricteurs  (C  V. 
ligne  pleine)  et  dilatateur  (V.  U.  ligne  pointillée)  par  des  prolongements  protoplasmiques  et  avec  les 
cellules  musculaires  des  vaisseaux  par  son  cylindre-axe. 

V4.  État  normal  du  vaisseau  :  la  fibre  musculaire  est  légèrement  excitée  par  l'influence  nerveuse 
tonique  qui  vient  (flèche)  du  système  central  et  des  cellules  périphériques  ;  le  muscle  est  donc  légère- 
ment contracté; 

V2.  Action  du  nerf  vaso-constricteur  :  le  tonus  vasculaire  est  renforcé  (deux  flèches)  par  l'excitation 
du  nerf  ;  le  muscle  se  contracte,  d'où  le  resserrement  du  vaisseau. 

V3.  Vaso-dilatation  passive  :  tes  filets  constricteurs  sont  coupés;  la  cellule  périphérique  exerce  encore 
une  action  tonique  ; 

V4.  Vaso-dilatation  active  :  l'excitation  du  nerf  vaso-dilatateur  suspend  l'activité  de  la  cellule  péri- 
phérique et  la  paroi  musculaire,  privée  de  tonus,  se  laisse  distendre  par  la  pression  du  sang. 


ganglions  sympathiques,  Kliott  a  badigeonné  d'adrénaline  le  ganglion 
cervical  supérieur  et  n'a  constaté  aucune  réaction  vaso-motrice  ni  ocu- 
laire. En  outre  l'action  de  l'adrénaline  se  produit  après  l'arrachement 
du  nerf,  et  mieux  encore  l'action  excitante  de  l'adrénaline  surle  muscle 
est  plus  intense,  lorsqu'elle  s'exerce  surun  muscle  énervéquelorsqu'elle 
agit  sur  un  muscle,  qui  a  gardé  ses  connexions  nerveuses  normales. 
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Getle  excitation  se  produirait  donc,  d'après  Eliott,  à  lajonction  du  nerf 
et  du  muscle. 

L'action  de  l'adrénaline  paraît  donc  en  tous  points  semblable  à  celle 
du  grand  sympathique,  et  s'exercer  à  la  périphérie  et  non  pas  par  l'in- 
termédiaire du  système  sympathique  ganglionnaire1.  De  multiples 
questions  controversées  existent  encore  dans  le  chapitre  normal  et 
pathologique  des  vaso-moteurs.  Je  n'en  indiquerai  que  deux  à  titre 
d'exemples.  Mougeot-  a,  chez  l'homme,  repris  l'étude  des  ondes  plé- 
thysmo  graphique  s  respiratoires  et  les  identifie  avec  les  ondes  de 
Traube-Héring.  Sa  généralisation  est  excessive,  car  il  existe  bien 
des  oscillations  respiratoires,  ou  des  vaso-motrices  d'origine  méca- 
nique, dues  aux  modifications  de  la  pression  intra-aortique  et  qui  sui- 
vent le  rythme  de  la  respiration,  la  pression  s'élevant  au  moment  de 
l'inspiration.  Mais  l'identification  de  Mougeot  est  juste  pour  quelques- 
uns  d'entre  elles,  comme  l'a  montré  Foa3.Leur  sens  est,  en  effet,  en  dis- 
cordance avec  les  variations  respiratoires  de  la  pression  intra-aortique 
et  par  contre  en  concordance  stricte  avec  celui  des  ondes  vaso- 
motrices,  de  périodicité  respiratoire,  dues  à  l'activité  automatique  du 
centre  bulbaire,  telle  que  l'ont  établie  les  expériences  de  Traube  et 
Héring,  Volf  et  Plumier,  Carlo  Foa,  etc.  Elles  paraissent  bien  être 
l'expression  oncographique  du  «  mécanisme  nerveux  [périphérique 
des  variations  de  la  pression  intra-aortique  »  (Delezenne,  Tournade  et 
M.  Chabrol).  A  l'abaissement  inspiratoire  de  la  pression  aortique  répond 
une  vaso-constriction  antagoniste  des  artérioles  et  des  capillaires 
et  vice-versa.  Elles  représentent  l'effet  de  l'automatisme  périodique  du 
centre  vaso-moteur  du  bulbe  (Foa)  et  sont  par  conséquent  l'expres- 
sion d'une  excitation  périodique  du  centre  vaso-moteur  bulbaire 
à' origine  périphérique  vaso-motrice.    • 

De  plus  il  ne  faut  pas  confondre  les  ondes  de  Traube-Héring  avec  les 
oscillations  de  troisième  ordre  *  delà  pression  artérielle  ou  de  Sigmund- 
Mayer.  Ces  dernières,  qui  sont  dues  aux  mouvements  autochtones  irré- 
guliers ou  lents  des  parois  artérielles,  existent  en  même  temps  dans 
toutes  les  artères,  s'accompagnent  d'un  crescendo  et  d'undiminuendo 
de  la  fréquence  des  pulsations  et  tiennent  à  la  prépondérance  fonction- 
nelle de  l'orthosympathique  sur  le  pneumogastrique.  Pour  Galli4,  leur 

1.  Biologie  médicale.  A  propos  de  l'action  physiologique  des  capsules  surrénales, 
avril  1908,  pp.  133-158. 

2.  A.  Mougeot.  L'orig.  périphérique  des  ondes  pléthysmographiques  respiratoires 
chez  l'homme.  Soc.  de  biol.,  18  fôv.  1922,  p.  364. 

3.  Foa  C.  Sur  la  physiol.  du  centre  V.-M.  bulbaire.  Arch.  inlern.  de  Physiol., 
XVIII,  déc.  1921.  A. -G.  mai  1922,  p.  359. 

4.  G.  Galli.  Sur  les  oscillai,  de  3»  ordre  de  la  press.  artérielle.  A.-C.  juill.  1923. 
pp.  512-520. 
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concordance  fréquente  avec  la  respiration  périodique  montre  la  colla- 
boration physiologique  des  centres  du  bulbe. 

De  plus  les  artères  ont  une  régulation  nerveuse  motrice  propre1; 
elles  exécutent  à  chaque  révolution  cardiaque  comme  une  systole 
réflexe  propre,  que  les  substances  vaso-constrictives  exagèrent.  L'adré- 
naline accentue  ces  réflexes  de  la  paroi  provoqués  par  le  pouls.  On 
peut  donc  considérer  l'adrénaline  comme  une  strychnine  pour  les 
réflexes  vasculaires. 

Le  problème  de  la  régulation  de  la  motricité  capillaire  n'est  pas 
résolu  par  le  schéma  classique  de  la  passivité  des  capillaires.  Anatomi- 
quement  depuis  Rouget,  et  physiologiquement  depuis  Langley,  il  faut 
reconnaître  aux  capillaires  une  activité  autonome.  La  ligne  blanche  de 
Sergent  paraît  être  l'expression  de  cette  activité.  Persistant  un  peu 
après  le  mort,  comme  l'a  constaté  Sézary,  elle  indique  qu'elle  est  fonc- 
tion de  contractilité  idio-musculaire.  Par  bien  des  points,  les  réactions 
capillaires  pures  se  rapprochent  de  celles  du  système  entérique  de 
Langley.  Gène  serait  donc  pas,  à  mon  avis,  forcer  les  choses  que  d'ad- 
mettre que  les  cellules  de  Rouget  ont  la  valeur  des  cellules  interstitielles 
de  Cajal,  et  qu'il  s'agit,  ici  comme  là,  iï  appareils  myo-neuraux  très  inté- 
ressants au  triple  point  de  vue  de  l'anatomie,  de  la  physiologie  et  de  la 
pathologie  générales. 

3'  Fonctions  et  troubles  pilo-moteurs. 

On  sait  l'importance  que  Langley  2  a  donnée  aux  fonctions  pilo- 
motrices  dans  l'étude  de  la  systématisation  du  sympathique.  «  Au 
point  de  vue  pathologique  on  a  jusqu'à  présent  peu  tiré  parti  du  phé- 
nomène de  la  chair  de  poule.  L'étude  des  réflexes  pilo-moteurs  mérite 
cependant  d'être  poursuivie.  J'y  reviendrai  ailleurs,  »  écrivais-je  dans 
le  manuscrit  de  ce  livre  en  1913. 

Depuis  lors  a  paru  le  magistral  ouvrage  de  mon  ami  André  Thomas  ', 
qui  a  montré  tout  l'intérêt  de  la  question  au  point  de  vue  spécial  des 
pilo-moteurs  et  au  point  de  vue  général  du  sympathique. 

Au  point  de  vue  spécial  des  pilo-moteurs,  André  Thomas,  après 
des  considérations  anatomiques  et  physiologiques  *  sur  l'appareil 
pilo-moteur,  a  établi  la   technique  de  recherche  du  réflexe  pilo  mo- 

1.  Wybauw.  Th.  nouv.  relatives  à  la  circulât,  du  sang  dans  les  vaiss.  A.-C. 
mars  1917,  pp.  107-121. 

2.  Langley  et  Scherrington.  On  pilo-motor  Nerves.  Journ.  of  PhysioL,  XII,  1891. 
Langley.  The  arrangement  of  the  sympathetic  nervous  System,  based  dwefly  on 

observations  upon  pilo-motor  nerves,  1893. 

3.  André  Thomas.  Le  réflexe  pilo-moteur,  vol.  in-8  de  242  p.  Masson,  1921. 

4.  ld.  Les  voies  pilo-motrices.  Soc.  de  NeuroL,  25  nov,  1920.  Les  centres  piio-mot.  et 
lesvoiespilo-motrices./î.iYe^roZ.1921.N<'9-10,  p.  950.  Schéma  en  couleurs. 
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teur1,  et  par  de  multiples  observations  dans  les  blessures  de  la  moelle 
et  des  nerfs  et  dans  des  affections  diverses  de  l'encéphale  et  de  la 
peau  en  a  montré  la  valeur  sémiologique. 

A  la  suite  de  Langley  on  peut,  avec  André  Thomas,  admettre  que  les 
centres  pilo-moteurs  occupent  chez  l'homme  la  colonne  sympathique 
spinale,  qui  s'étend  dans  la  corne  latérale  depuis  la  partie  inférieure  du 
8e  segment  cervical  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  3e  segment  lombaire. 
Ces  libres,  qui  prennent  leur  origine  dans  la  colonne  sympathique, 
suivent  les  racines  antérieures  et  se  rendent  aux  ganglions  vertébraux 
ou  à  la  chaîne  sympathique  par  l'intermédiaire  des  rameaux  communi- 
cants blancs.  Elles  ne  se  terminent  pas  toutes  dans  le  ganglion  vertébral 
correspondant;  un  certain  nombre  remontent  ou  descendent  plus  ou 
moins  bas  dans  le  chaîne  sympathique  et  se  terminent  dans  les  ganglions 
sus  et  sous-jacents.  Du  ganglion  vertébral  partent  les  fibres  destinées 
à  la  périphérie,  qui  suivent  le  rameau  communicant  gris  pour  aborder 
les  racines  au-dessous  du  ganglion  rachidien. 

Il  en  résulte  que  toute  lésion,  exclusivement  localisée  sur  les  racines 
postérieures,  ne  supprime  pas  le  réflexe  pilo-moteur  dans  la  région  avec 
laquelle  ces  racines  sont  en  rapport,  à  moins  qu'elle  ne  siège  sur  les 
racines  mômes  qui  conduisent  les  excitations.  Ainsi  chez  plusieurs 
tabétiques  avec  troubles  de  la  sensibilité,  André  Thomas  a  constaté  l'in- 
tégrité du  réflexe  pilo  moteur  par  excitation  de  la  jégion  cervicale  non 
anesthésique.  Toute  lésion  des  racines  antérieures  depuis  CTlu  jusqu'à 
Lm  peut  compromettre  le  réflexe  pilo-moteur  dans  le  territoire  qu'elles 
innervent,  mais,  à  cause  de  leur  distribution  assez  diffuse  et  des  sup- 
pléances possibles,  la  topographie  de  l'aréflexie  pilo-motrice  ne  se 
présente  pas  sous  l'aspect  d'une  zone  circonscrite  dans  le  territoire  d'un 
nerf  ou  d'une  racine. 

Il  n'en  est  plus  de  même  lorsque  la  lésion  porte  sur  le  système  ner- 
veux périphérique  (nerfs,  plexus  ou  racines)  au-dessous  de  la  coales- 
cence  du  rameau  communicant  gris:  si  la  lésion  porte  sur  la  racine,  la 
topographie  de  l'aréflexie  pilo-motrice  sera  radiculaire;  si  elle  porte 
sur  le  plexus,  elle  sera  plexulaire  ;  si  elle  porte  sur  le  nerf,  elle  en 
suivra  la  distribution  périphérique2. 

Au  point  de  vue  général  du  sympathique,  André  Thomas  a  tiré  de  ses 
travaux  des  inductions  très  remarquables.  La  simplicité  relative  du 
réflexe  pilo-moteur  en  fait  un  indice  de  premier  ordre  pour  la  physio- 
pathologie  générale  du  sympathique  chez  l'homme.  Si  on  compare  ce 
réflexe  au  réflexevaso-moteur,  si  souventpriscomme  type  delà  réaction 

1.  André  Thomas.  Le  réflexe  pilo-moteur.  Soc.  de  Neurol.,  25  nov,  1920.  R.  N.  N°  11 
pp.  1139-1145. 

2.  Id.  Le  réflexe  pilo-moteur  dans  deux  cas  familiaux  de  méralgie  paresthésique. 
Paris  méd.,  22  mai  1920,  pp.  422-425. 
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du  sympathique,  on  remarque  immédiatement  que  les  manifestations  de 
ce  dernier  sont  beaucoup  plus  complexes,  car  il  se  produit  dans  le 
domaine. circulatoire,  où  toute  modification  locale  peut  exercer  une 
répercussion  sur  les  autres  départements  vasculaires  par  simple  action 
mécanique.  Mais  ces  phénomènes  de  dérivation  peuvent  masquer 
d'autres  réactions  à  distance  de  nature  nerveuse,  que  l'étude  du  réflexe 
pilo-moteur  laisse  saisir.  Il  permet  d'entrevoir,  dit  André  Thomas  l,  «  le 
mécanisme  et  les  lois  des  réflexes  sympathiques  et  de  se  représenter 
comment  sur  des  organismes,  qui  se  signalent  parleur  sensibilité,  leur 
affectivité,  leur  réactivité  excessives,  des  causes  minimes  sont  suscep- 
tibles de  produire  de  grands  effets  ».  A  la  suite  d'une  blessure  quelconque 
d'un  membre,  le  réflexe  pilo-moteur,  produit  par  une  excitation  à  dis- 
tance, peut  être  nul  et  contraster  avec  la  conservation  de  l'érection  locale 
des  poils  par  excitation  directe2  ou  au  contraire  être  plus  fort  sur  le 
membre  blessé  que  sur  le  membre  homologue  du  côté  sain  et  même 
sur  tout  le  côté  de  la  blessure,  mais  avec  un  maximum  sur  le  membre 
atteint.  Il  apparaît  plus  rapidement,  il  est  plus  intense  et  il  y  persiste 
plus  longtemps. 

Une  autre  forme  de  la  surréflectivité  pilo-motrice  mérite  d'attirer 
davantage  l'attention.  Elle  rentre  dans  ce  que  les  anciens  appelaient 
les  sympathies,  terme  servant  à  désigner  en  physiologie  les  rapports 
existant  entre  deux  organes  plus  ou  moins  éloignés,  dételle  sorte  que  la 
sensibilité  ou  l'activité  de  l'un  exerce  un  retentissement  sur  l'autre,  et 
en  pathologie  l'influence  exercée  par  un  organe  malade  sur  certains 
autres,  qui  ne  sont  pas  directement  attaqués.  Cette  propriété  d'un  organe 
ou  d'une  région  de  subir  plus  que  tout  autre  la  répercussion  d'une  exci- 
tation à  distance  est  appelée  par  André  Thomas  répercussivité3.  Dans 
la  répercussivité  ce  n'est  pas  la  région  malade  qui  retentit  sur  les  autres 
organes,  c'est  elle  qui  subit  et  elle  subit  d'une  manière  exagérée  cer- 
taines réactions  générales,  qui  ne  sont  pas  liées  à  des  excitations  de 
siège  et  de  nature  constants.  C'est  dans  le  même  sens  qu'ont  été  inter- 
prétées certaines  synesthésies.  Gubler  donnait  à  ces  sympathies  doulou- 
reuses le  nom  de  douleurs  répercussives  ou  échotiques.  La  répercussi- 
vité, ajoute  André  Thomas,  est  un  phénomène  très  individuel,  qui  n'est 
en  rapport  ni  avec  l'étendue,  ni  avec  la  profondeur  de  la  lésion,  ni 
même  avec  l'intensité  de  la  douleur;  elle  s'observe  de  préférence  chez 


1.  André  Thomas.  Le  réflexe  pilo-moteur  et  les  réflexes  affectifs.  Paris  médical. 
23  janv.  1921,  pp.  83-89. 

2.  Ici.  La  réactivité  locale  du  muscle  pilo-moteur  privé  de  son  innervât,  antago- 
nisme entre  la  réact.  loc.  et  le  réflexe.  Congrès  des  aliénisles  et  neur.,  Luxembourg, 
août  1921. 

3.  ld.  La  répercussivité  sympathique.  Presse  med.y  31  juillet  1920,  pp.  5*21-524. 
Le  réflexe  pilo-moteur,  p.  222. 
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des  individus,  qui  se  distinguent  par  un  état  émotif  assez  spécial  (préoc- 
cupation, émotivité  orientée  vers  la  blessure  et  ses  conséquences, 
crainte  de  la  douleur,  etc). 

La  répercussivité  ne  s'exerce  pas,  chez  le  môme  individu,  de  la 
même  manière  et  au  môme  degré  sur  tous  les  organes  périphériques 
innervés  par  le  sympathique.  La  répercussivité  pilo-motrice  n'est  pas 
constante  chez  tous  les  blessés  qui  présentent  des  troubles  vaso- 
moteurs  et  sudoraux.  On  pourrait  donc  distinguer,  avec  André  Thomas, 
des  types  pilo-moteurs,  vaso-moteurs,  sudoraux. 
On  voit  les  avenues  de  psycho-physiologie  qu'ouvrent  ces  données. 
Ce  qui  est  vrai  pour  la  peau  ne  l'est-il  pas  pour  tous  les  organes 
innervés  par  le  grand  sympathique  et  le  pneumogastrique  ?  La  réper- 
cussivité pilo-motrice  n'est  qu'un  exemple  d'une  loi  plus  générale,  qui 
est  la  répercussivité  sympathique  et  dont  André  Thomas  a  montré  l'im- 
portance dans  cette  page  de  belle  envolée,  que  je  ne  résiste  pas  au  plaisir 
de  citer1. 

«  Le  double  phénomène,  répercussivité  régionale  et  locale,  serait 
d'un  intérêt  bien  médiocre  au  point  de  vue  théorique  et  pratique,  s'il 
n'était  envisagé   qu'en    lui-même.  Sa   connaissance    paraît   acquérir 
quelque  utilité  si  on  veut  bien  le  considérer  comme  un  exemple  d'un 
processus  plus  général  et  lui  chercher  son  pendant  parmi  un  nombre 
d'accidents  morbides,  au  cours  desquels  les  divers  appareils  innervés 
par  le  système  sympathique  (vaisseaux,  glandes,   viscères,  dont  la 
paroi  contient  une  couche  de  fibres  musculaires  lisses)  se  trouvent 
dans  des  conditions  analogues  à  celles  de  l'appareil  pilo-moteur  par 
rapport  aux  blessures  et  aux  cicatrices.  Une  telle  hypothèse  peut  même 
être  étendue  au  pneumogastrique,  qui  représente,  avec  le  grand  sympa- 
thique, le  système  nerveux  autonome  organique  ou  végétatif.  Toute 
lésion  viscérale,  en  évolution  ou  cicatrisée,  pourrait  devenir  le  point 
de  départ  d'une  répercussivité  spéciale,  régionale  ou  locale,  compa- 
rable à  la  répercussivité  pilo-motrice,  s'exerçant  cette  fois  sur  les  vis- 
cères et  leurs  vaisseaux,  voire  même  les  glandes.  Cette  répercussivité 
se  traduirait,  par  exemple,  par  une  hypertonie  permanente  ou  par  une 
surréflectivité  momentanée,  c'est-à-dire  un  spasme  durable  ou  passager 
préparé  par  une  irritation  locale,  exalté  par  des  excitations  à  distance  ; 
divers  crises  survenant  au  cours  d'affection  chroniques  ne  reconnaî- 
traient pas  d'autre  pathogénie,  par  exemple  certains  spasmes  du  tube 
digestif,  certaines  crises  d'angine  de  poitrine,  peut-être  même  certaines 
crises  d'épilepsie.  La  répercussivité  pilo-Tnotrice,  déclanchée   par  le 
froid,  rend  très  bien  compte  de  quelques  accidents  viscéraux  si  fréquem- 
ment causés  par  cet  agent  chez  des  sujets  prédisposés  par  une  atteinte 

1.  André  Thomas,  loc.  cit.,  p.  226, 
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antérieure  ;  certaines  névralgies  à  répétition  s'expliqueraient  également 
de  cette  manière.  Est-ce  à  dire  que  cette  surréflectivité  des  points  faibles 
soit  constamment  sollicitée  par  le  môme  mécanisme  ?  Nullement.  Ce 
que  produisent  des  irritations  à  distance,  des  causes  plus  générales, 
telles  que  des  intoxications  ou  modifications  humorales,  qui  agissent 
sur  les  organes  innervés  par  le  grand  sympathique,  peuvent  tout  aussi 
bien  le  réaliser,  et  l'on  comprend  aisément  que  le  tissu  musculaire 
lisse,  d'une  activité  si  spéciale,  môme  quand  il  est  soustrait  à  toute 
influence  du  système  nerveux  (Sertoli),  réagisse  exagérément  autant  à 
une  excitation  nerveuse  qu'à  un  trouble  humoral,  quand  il  a  été  sensi- 
bilisé par  une  affection  antérieure.  » 

C'est  l'expression  plus  précise  d'une  très  vieille  idée,  qui  a  même  fait 
donner  son  nom  au  sympathique,  fffcv  icd8etv  souffrir  ensemble,  réagir 
avec  un  autre  point  de  l'organisme.  C'est  cette  même  idée,  qui  me 
dirige  depuis  1900  et  qu'on  trouve  dans  le  Plexus  solaire1  comme 
dans  le  Plan  général  de  la  pathologie  du  sympathique*,  et  Sécrétions 
internes  et  système  nerveux*. 

Enfin  les  réflexes,  qui  se  déclanchent  dans  le  sympathique,  détermi- 
nent des  sensations  spéciales,  encore  très  individuelles  ;  les  conges- 
tions émotives  sont  désagréables  aux  uns,  facilement  tolérées  par 
d'autres;  il  en  est  de  même  des  réactions  sudorales.  Quant  au  réflexe 
pilo-moteur,  il  s'accompagne  souvent  d'une  sensation  très  particulière, 
dite  d'horripilation.  Et  comme,  d'autre  part,  la  chair  de  poule  est  un 
des  plus  faciles  à  déceler  des  réflexes  affectifs,  on  saisit  l'intérêt  de 
son  étude  chez  les  émotifs,  et  dans  les  affections  mentales.  J'y  revien- 
drai dans  la  IIIe  partie. 

4°  Fonctions  et  troubles  chromato-moteurs. 

Cette  question  comprend  quatre  parties  distinctes  :  les  fonctions 
chromato-motrices  chez  les  animaux  et  chez  l'homme,  et  les  troubles 
chromato-moteurs  chez  les  animaux  et  chez  l'homme.  Les  fibres  pig- 
mento-motrices,  dit  Langley  '\  viennent  entièrement  du  grand  sympa- 
thique. 

Pour  ce  qui  est  des  fonctions  chromato-motrices  chez  les  animaux, 
je  suivrai  Mandoul B  dans  son  exposé  du  mécanisme  des  changements 


1.  Laignel-Lavastine.  Thèse  i^Z. 

2.  Ici.  Revue  de  méd.,  1910. 

3.  Id.  Revue  de  méd. ,  19141915. 

4.  Langley.  Autonom.  New.  Syst.,  t.  l,Anat.,  p.  61. 

5.  Mandoul.   11.    Recherches  sur  les  colorât,    tégumentaires,  Ann.  des  Se.   nat. 
8°  série.  T.  XVI III.  1903,  pp.  225-454. 
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rapides  de  coloration  de  la  peau  sous  l'action  du  système  nerveux. 
Chez  les  poissons  les  chromatophores  sont  noirs,  rouges  et  jaunes, 
selon  les  espèces. 

Le  caméléon  et  la  rainette  sont  les  exemples  classiques,  toujours 
cités. 

Ces  changements  ont  lieu  chez  des  animaux  à  peau  pourvue  de  cel- 
ules  spéciales,  les  chromoblastes,  remplies  de  granules  colorés  et  sus- 
ceptibles de  changer  de  forme  sous  une  influence  réflexe.  Dans  ce  cas, 
chromoblastes  et  système  nerveux  périphérique   forment  un  organe 
différencié,  dont  la  fonction  est  la  production  de  la  couleur. 

Ces  changements  de  coloration  sont  sous  l'influence  du  système 
nerveux.  Ils  se  produisent  par  voie  réflexe.  Les  incitations  les  plus 
fréquentes  résultent  des  impressions  rétiniennes.  Elles  mettent  en  mou- 
vement les  granules  pigmcntaires  des  chromoblastes  par  l'intermé- 
diaire des  nerfs  chromato-moteurs.  L'appareil  chromatique  se  présente 
à  des  degrés  gradués  de  développement  dans  la  série  des  formes  à 
changements  rapides  de  coloration.  Chez  les  vertébrés  à  appareil 
chromatique  perfectionné,  tels  que  les  batraciens  et  les  reptiles,  la 
couleur  bleue  semble  liée  à  l'état  de  dilatation  des  chromoblastes 
noirs.  Les  chromoblastes  ou  mélanophores  sont  aussi  modifiés  dans 
leur  forme  par  certaines  glandes  endocrines.  Ainsi  Millot1  a  vu  que  les 
têtards  hypophysectomisés  pâlissent,  et  que  chez  les  axolotls  albinos 
les  mélanophores  sont  en  état  d'expansion  maxima  sous  l'influence 
d'ingestion  d'hypophyse  et  sont  au  contraire  contractés  au  maximum 
sous  l'influence  d'ingestion  d  epiphyse. 

Chez  Yhomme  on  ne  sait  rien  des  fonctions  chromato-motrices. 

Sur  les  troubles  chromato-moteurs  des  animaux  je  renvoie  aux 
expériences  de  Brown-Séquard  chez  la  grenouille,  et  à  la  thèse  de 
doctorat  es  sciences,  classique,  de  Carnot. 

Quant  aux  troubles  chromato-moteurs  de  Yhomme,  ils  existent 
au  niveau  de  l'iris  et  de  la  peau.  Au  niveau  de  Y  iris  en  voici  quelques 
exemples. 

Pour  Kauffmann2  une  irritation  exagérée  chronique  du  sympathique 
cervical  d'un  côté  peut  amener  une  diminution  du  pigment  de  l'iris  de 
ce  côté.  Non  seulement  la  dépigmentation  permanente  unilatérale  de 
1  iris,  liée  à  un  trouble  fonctionnel  du  sympathique  cervical  du  même 
côté,  mais  encore  une  hétérochromie  intermittente  des  iris  ont  été  vues 
par  Curschmann3.Dans  ce  dernier  cas  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de 

1.  Millot  G.  Rech.  sur  l'albinisme  des  batraciens.  So.  biol.,  21  juill.  1923,  p.  516. 

2.  Kauffmann  P.  Hétérochromie  neurogène  des  iris  comme  signe  de  mal.  intern. 
Berlin.  Klin.  Woch.,  23  sept.  1922.  P.  M.,  6  déc,  p.  1060. 

3.  II.  Gurschmann.  Hétérochromie  neurogône  intermitt.  des  iris.  Berlin.  Klinische 
Woch' ,  H  nov.  1922.  P.  Af.,  20janv.  1923,  p.  66. 
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vingt-huit  ans,  sujet  à  des  crises  douloureuses  gastriques  survenant  deux 
à  trois  heures  après  les  repas,  avec  parfois  vomissements  acides.  Ce  ma- 
lade a  remarqué  qu'au  débutdcchaque  crise  il  se  formait  sur  l'œil  corres- 
pondant au  siège  de  la  douleur  une  tache  claire,  teintée  de  jaune,  qui 
grossissait  rapidement  et  atteignait  deux  millimètres  de  diamètre.  La 
disparition  de  cette  tache  précédait  quelque  peu  la  cessation  de  la  crise, 
de  sorte  que  le  patient  pouvait,  en  constatant  que  l'iris  redevenait 
normal,  s'attendre  à  la  fin  de  la  crise.  Il  n'existait  pas  de  symptômes 
dans  le  domaine  du  sympathique  cervical.  Cette  hétérochromie  irienne 
intermittente  est  à  rapprocher  des  pigmentations  orbitaires  physiolo- 
giques et  de  la  rapidité  de  l'apparition  et  de  la  disparition  de  certains 
chloasmas  et  vitiligos  sous  l'influence  d'irritations  nerveuses. 

Au  niveau  de  la  peau,  Raymond,  jadis,  avait  vu  une  tache  pigmentaire, 
dont  la  rapidité  d'apparition  obligeait  à  admettre  une  origine  nerveuse. 
Il  en  est  de  même  du  cas  très  remarquable  de  mélanodermie  locale  net- 
tement liée  à  une  affection  médullaire  et  qu'a  récemment  rapporté 
Barré1  à  la  Société  de  Neurologie.  J'y  reviendrai  à  propos  des  méla- 
nodermies . 

5°  Fonctions  et  troubles  oculo-lisso-moteurs . 

Les  fibres  musculaires  lisses  de  l'appareil  oculaire  font  partie  de  la 
musculature  intrinsèque  et  extrinsèque. 

Les  muscles  intrinsèques  ou  intra-oculaires  sont  tous  à  fibres  lisses. 
Ce  sont  :  le  sphincter  pupillaire,  la  membrane  dilatatrice  et  le  muscle 
ciliaire. 

Le  sphincter  pupillaire  est  dans  le  stroma  de  l'iris;  ses  fibres  sont 
circulaires.  La  membrane  dilatatrice  est  formée  de  cellules  myo-épi- 
théliales  de  la  face  postérieure  de  l'iris,  dont  seul  le  pôle  antérieur  est 
différencié  au  point  de  vue  musculaire  -. 

Pour  les  auteurs,  qui,  comme  Lafon3,  nientl'existence  d'un  dilatateur, 
la  mydriase  est  passive  et  produite  seulement  par  l'inhibition  du  tonus 
musculaire  du  sphincter.  C'est  appliquer  à  l'iris  la  donnée  physiolo- 
gique des  sphincters  lisses;  les  rétrécissements  et  les  dilatations  suc- 
cessives de  la  pupille  ne  seraient  que  des  modifications  transitoires 
d'un  état  préexistant  et  permanent,  la  dilatation  fondamentale.  Cette 
dilatation  fondamentale  succède  au  myosis  de  repos,  du  sommeil 
(rétrécissement  cathypnique)  et  est  en  rapport  avec  le  degré  d'activité 
cérébrale.  Mais  cette  théorie  ne  rend  pas  compte  des  variétés   cli- 

1.  Barré.  Soc.  de  Neurol. ,  janv.  1923.  R.  N.,  1923. 

2.  F.  de  Lapersonne  et  Gantonnet.  Manuel  de  Neurologie  oculaire,  1910,  p.  9. 

3.  Lafon.  Considérât,  sur  la  physiol.  des  mouv.  pupill.  Avch.  d'oplitalmol.,  1909. 
p.  428. 
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niques  de  la  mydriase  ni  des  observations  de  Rochon-Duvigneaud. 
Etudiant  la  forme  et  le  mouvement  de  la  pupille  chez  divers  types  de 
vertébrés  inférieurs,  il  a  vu  que  toutes  les  espèces  nocturnes  possèdent 
la  dilatation  pupillaire,  mouvement  d'adaptation  à  la  vie  nocturne, 
tandis  que  toutes  les  espèces  diurnes  ne  possèdent  que  la  contraction. 
La  dilatatiou  serait  donc  le  premier  phénomène  en  date,  nouvelle 
preuve  en  faveur  de  cette  idée  que  le  sympathique  est  bien  le  Saturne 
de  ce  nouveau  Jupiter  qu'est  V axe  cérébro-spinal . 

Le  muscle  ciliaire  est  formé  de  fibres  longitudinales  et  de  fibres  cir- 
culaires. Les  premières,  en  entonnoir  ouvert  en  avant,  forment  le  muscle 
de  Brucke  ;  les  secondes  constituent  l'anneau  du  muscle  de  Muller 
perpendiculaire  à  l'axe  antéro-postérieur  de  l'œil.  Dépendent  de  la 
musculature  extrinsèque  deux  groupes  de  fibres  musculaires  lisses. 

Les  fibres  lisses  de  la  capsule  de  Tenon  ont  été  découvertes  par 
Sappey  !  dans  le  tiers  antérieur  de  l'aileron  externe  et  de  l'aileron 
interne  {muscle  orbitaire \  interne.  Sappey). 

Des  fibres  musculaires  lisses  sont  enfin  contenues  dans  l'épaisseur 
des  paupières,  perpendiculairement  à  la  fente  palpébrale.  Sappey  a, 
en  effet,  démontré  que  le  large  tendon  du  muscle  releveur  de  la  pau- 
pière n'est  point  une  aponévrose,  mais  un  muscle  à  libres  lisses,  qu'il 
désigne  sous  le  nom  de  muscle  orbito-palpèbralx.  A  cette  liste  il  fau- 
drait ajouter  chez  les  animaux  la  membrane  nictitante. 

Les  fonctions  oculo-lisso-motrices  dépendent  de  la  contraction  ou 
de  l'inhibition  de  ces  différentes  formations,  qui  sont,  d'une  part,  toutes 
innervées  par  le  grand  sympathique ,  et,  d'autre  part,  quelques-unes 
(sphincter  irien,  muscle  accommodateur;  innervées  par  le  moteur 
oculaire  commun.  Je  ne  rappellerai  ici  que  l'influence  physiologique 
du  grand  sympathique  sur  l'appareil  lisso-moteur  oculaire. 

Son  influence  sur  le  muscle  de  Millier  de  la  capsule  de  Tenon 
explique  l'énophtalmie  consécutive  à  la  section  du  sympathique  cer- 
vical, constatée  d'abord  par  Pourfour  du  Petit  et  plus  tard  par  Brachet, 
Dupuy  et  John  Reid. 

De  même  son  influence  sur  le  muscle  orbito-palpébral  explique  le 
ptosis  sympathique  et  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  dans  la 
même  expérience. 

Beaucoup  plus  intéressante  est  son  influence  sur  la  pupille.  Voici, 
d'après  François  Franck  :i,  la  topographie  résumée  de  Y  appareil  sympa- 
thique irido-dilatateur . 
Budge,  Waller,  Claude  Bernard,  R.  Wagner,  François  Franck,  etc., 

1.  Sappey.  Traite  d'anatomie  descriptive.  T.  II. 

Motais.  in.  Traité  d'anatomie  de  Poirier-Charpy.  T.  V,  p.  987. 
..  François  Franck.  Dict.  Dechambre,  toc.  cit.,  p.  64. 
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ont  établi  que  les  fibres  irido-dilatatrices  proviennent  de  la  moelle 
cervico-dorsale  et  du  bulbe.  11  faut  étudier  successivement  ces  deux 

systèmes. 

1°  Système  irido -dilatateur  médullaire.  —  Pour  déterminer  la  situa- 
tion et  l'étendue  des  centres  spinaux  irido-dilatateurs,  on  utilise  l'action 
connue  du  sympathique  cervical  sur  l'iris  ;  on  recherche  donc  dans  la 
portion  cervico-dorsale  de  la  moelle  le  point  de  départ  des  irido-dilata- 
teurs ;  ainsi  a  été  déterminé  le  centre  cilio-spinalde  Budge  et  Waller, 
dont  l'étendue  est  précisée  en  examinant  les  effets  iriens  des  excitations 
appliquées  aux  rameaux  communicants  fournis  par  la  moelle  cervico- 
dorsale. 

Ces  filets  irido-dilatateurs  forment  trois  groupes  convergeant  vers  le 
ganglion  premier  thoracique  :  un  groupe  ascendant,  un  groupe  trans- 
versal et  un  groupe  descendant. 

1)  Groupe  ascendant  ou  dorsal  in férieur .  —  En  1878,  François  Franck 
a  obtenu  par  exception  chez  quelques  animaux  (chats)  la  dilatation  de 
l'iris  en  excitant  le  6°  rameau  communicant.  L'excitation  du  bout  péri- 
phérique des  5e,  4e,  et  3e  rameaux  provoque,  par  contre,  toujours  la  dila- 
tation de  la  pupille  correspondante.  Donc  la  moelle  dorsale  fournit  des 
filets  irido-dilatateurs  quelquefois  par  la  6e  paire,  toujours  par  les  5', 
4e  et  3°  paires.  Ces  filets  remontent  dans  le  cordon  sympathique  vers 
le  ganglion  thoracique  supérieur  et  leur  ensemble  constitue  le  groupe 
ascendant. 

2)  Groupe  transversal  ou  dorsal  supérieur.  —  Ce  groupe  est  cons- 
titué par  les  rameaux  communicants,  qui  vont  directement  au  ganglion 
premier  thoracique  sans  passer,  comme  les  précédents,  par  le  cordon 
sympathique  :  ce  sont  les  2e  et  lor  rameaux  communicants  dorsaux. 

3)  Groupe  descendant  ou  cervical  inférieur.  —  La  moelle  cervicale 
ournit  aussi  par  sa  partie  inférieure,  comme  l'ont  depuis  longtemps 

montré  Budge  et  Waller,  des  filets  irido-dilatateurs.  L'expérience  por- 
tant sur  les  rameaux,  qui  se  détachent  des  8e,  7e  et  6e  paires  cervicales 
pour  aborder  le  ganglion  premier  thoracique,  montre  en  effet  que  ces 
filets  provoquent  la  dilatation  passagère  de  l'iris,  quant  on  vient  à  les 
couper  et  sa  dilatation  prolongée,  croissante,  quand  on  en  excite  le 
bout  périphérique.  Souvent  même  l'anastomose  ontre  la  5°  paire  cervi- 
cale et  le  ganglion  premier  thoracique  réagit  de  la  môme  façon,  mais 
on  retrouve,  pour  ce  niveau  d'émergence  supérieure  des  irido-dilata- 
teurs médullaires,  la  même  variété  que  pour  le  niveau  d'émergence 
dorsal  inférieur,  de  sorte  que  la  plus  élevée  de  la  région  spinale  irido- 
dilatatrice  no  dépasse  certainement  pas  la  hauteur  du  5e  segment  cer- 
vical. , 

Les  différents  filets  irido-dilatateurs,  qui  émanent  des  dernières  paires 
cervicales,  descendent  vers  le  ganglion  premier  thoracique,  en  se  grou- 
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pant  dans  le  nerf  vertébral  de  François  Franck,  sorte  de  cordon  sym- 
pathique cervical  profond  qui  associe  la  moelle  cervicale  au  ganglion 
premier  thoracique  et  est  pour  le  cou  l'homologue  du  cordon  thora- 
cique  pour  le  thorax. 

En  résumé,  la  moelle  cervico-dorsale,  entre  le  niveau  de  la  5e  paire 
cervicale  et  celui  de  la  6e  paire  dorsale,  fournit  au  ganglion  premier 
thoracique  des  rameaux  convergents,  qui  contiennent  tous,  en  plus  ou 
moins  grande  abondance,  des  filets  irido-dilatateurs  (fig.  84). 


Fig  84.  —  Schéma  de  la  disposition  des  filets  irido-dilatateurs  fournis  par  la 
moelle  cervico-dorsale.  (D'après  François  Franck.  Dictionnaire  Dechambre,  art. 
Sympathique,  p.  66.) 

Le  ganglion  premier  thoracique  (G)  reçoit  : 

1°  Le  groupe  ascendant  constitué  par  les  rameaux  communicants  des  3°,  4e,  5e,  6e  nerfs  dorsaux,  qui 
lui  sont  amenés  par  le  cordon  thoracique  T  ; 

±°  Le  groupe  transversal  formé  par  les  rameaux  communicants  Ier  et  *°  dorsaux  ; 

3°  Le  groupe  descendant  provenant  des  5°,  6e,  7a  et  8B  nerfs  cervicaux  par  le  nerf  vertébral  N.   V. 

Le  môme  schéma  répond  au  trajet  des  filets  oculaires  du  grand  sympathique. 

S.  Sympathique  cervical. 

G.  C.  I.  Ganglion  cervical  inférieur. 

A.   V.       Anse  de  Vicussens. 

S.  cl.       Sous-clavière. 

C.  Ganglion  premier  thoracique. 


N.  V. 
T. 


Nerf  vertébral 

Cordon  sympathique  thoracique. 


Je  ne  peux  m'empêcherde  signaler  ici  la  similitude  des  trajets  suivis 
par  les  nerfs  irido-dilatateurs  ou  pour  mieux  dire  des  nerfs  sympathiques 
oculaires  et  par  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur  entre  la  moelle  et  le 
ganglion  premier  thoracique.  En  comparant  lesdeux  schémas,  quirepré- 
sentent  ces  trajets  (fig.  79  et  84),  on  est  frappé  de  leur  ressemblance  et 
le  fait,  qu'une  môme  région  médullaire  remplit  le  rôle  de  centre  accé- 
lérateur cardiaque  et  de  centre  cilio-spinal,  peut  éclairer  la  pathogénie 
de  quelques  syndromes  morbides,  tels  que  la  tachycardie  avec  mydriase 
de  certaines  anxieuses  hyperthyroïdiennes. 
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Du  ganglion  premier  thoracique  les  fibres  irido-dilatatrices  gagnent 
le  ganglion  cervical  supérieur  par  l'anneau  de  Vieussens  et  le  sympa- 
thique cervical. 

D'après  les  expériences  de  François  Franck  en  1878  ces  fibres  passent 
presque  exclusivement  par  la  branche  antérieure  de  Vanneau  de  Vieus- 
sens. Quand  l'excitation  de  la  branche  postérieure  dilate  la  pupille, 
cette  action  est  le  plus  souvent  réflexe,  comme  le  montre  la  persistance 
de  la  dilatation  lorsqu'on  excite  le  segment  ganglionnaire  thoracique 
de  la  branche  postérieure  de  l'anneau  de  Vieussens  et  le  peu  d'action 
qu'exerce  sur  la  pupille  l'excitation  du  segment  ganglionnaire  cervical 
de  la  même  branche  postérieure.  Tout  au  contraire,  au  moment  de  la 
ligature  de  la  branche  antérieure  de  l'anneau  de  Vieussens,  la  pupille 
se  dilate  de  façon  passagère  ;  elle  reste  resserrée  après  l'interruption 
des  fibres  nerveuses,  soit  par  ligature,  soit  par  section.  Et  quand  on 
excite  le  bout  supérieur  allant  au  cordon  cervical,  on  provoque  la 
mydriase  totale,  de  même  que  lorsque  l'on  excite  le  segment  périphé- 
rique du  sympathique  cervical.  De  l'anneau  de  Vieussens  et  surtout, 
sinon  exclusivement,  de  la  branche  antérieure,  les  fibres  irido-dilatatrices 
gagnent  le  cordon  cervical  en  traversant  le  ganglion  cervical  inférieur 
et  avec  le  cordon  sympathique  cervical  arrivent  au  ganglion  cervical 
supérieur.  Au  delà  de  ce  ganglion  les  fibres  irido-dilatatrices  sejettent 
dans  un  rameau  nerveux,  qui  aboutit  au  ganglion  de  Gasser.  Ceranieau 
anastomotique  décrit,  par  François  Franck,  dans  sa  thèse1,  comme  l'ana- 
logue d'un  rameau  communicant  d'une  racine  crânienne  du  sympa- 
thique, forme  en  réalité  un  trait  de  jonction  entre  le  grand  sympa- 
thique et  le  trijumeau,  trait  de  jonction  dans  lequel  les  filets  se  portent 
surtout  du  premier  au  second  de  ces  nerfs.  Au  delà  du  ganglion  de 
Gasser  des  fibres  irido-dilatatrices  empruntent  le  trajet  de  la  branche 
ophtalmique  de  Willis  pour  aboutir  à  l'iris. 

2°  Système  irido-dilatatkur  supérieur  ou  bulbaire.  —  La  provenance 
encéphalique  d'un  certain  nombre  de  fibres  irido-dilatatrices  a  été 
démontrée  par  Vulpian  2,  qui  a  constaté  la  persistance  de  la  dilatation 
pupillaire  réflexe  chez  les  animaux,  dont  on  irrite  un  nerf  sensible  après 
ablation  du  ganglion  cervical  supérieur,  c'est-à-dire  après  suppres- 
sion des  influences  médullaires  cervico-dorsales. 

L'opinion  que  le  bulbe  fournit  au  trijumeau  des  fibres  irido-dilata- 
trices a  été  soutenue  depuis  longtemps  par  Schiff  dans  ses  leçons.  La 
démonstration  de  la  présence  de  ces  fibres  dans  le  trijumeau  a  été 
donnée  par  Magendie  et  Claude  Bernard,  qui  ontconstaté  que  la  section 
du  trijumeau  entre  la  protubérance  et  le  ganglion  de  Gasser  entraînait 

1.  François  Franck.  Des  nerfs  vascul.  de  la  tète.  Th.  Paris,  1875. 

2.  Vulpian.  C.  R.  Ac.  Se,  10  juillet  1878. 
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le  resserrement  de  la  pupille  et    elle  n'est  pas  contredite  par  l'effet 

nloxal  de  l'irritation  centrifuge  du  trijumeau   On  sait,  en  effet,  que 

dans  l'expérience  précédante  l'excitation   du   bout    périphérique  du 

trijumeau  sectionné   produit    du   myosis.    Avec    François  Franck    on 
doit  admettre  que  ce  myosis  résulte  de  la  sensibilité  récurrente  de  ta 
branche  ophtalmique  de  Willis  et  <\<>>  réflexes  irido-constricteurs  aux- 
ls  elle  donne  lieu. 

Il  e  m  certainement  un  centre  sympathique  bulbaire  irido- 

dilatate>>)% 

Il  est,  du  reste,  très  vraisemblable,  ajoute  François  Franck  l,  que  le 
bulbe  constitue  le  point  de  départ  principal,  le  véritable  centre  des  fibres 
irido-dilatatrices,  comme  il  renferme  le  principal  centre  vaso-moteur; 
que  la  moelle,  dans  la  région  appelée  centre  cilio-spinal,  exerce  une 
influence  propre  sur  des  filets  irido-dilatateurs  qui  lui  seraient  fournis 
par  le  bulbe,  le  fait  n'est  pas  douteux  ;  la  production  de  réflexes  oculo- 
pupillaires  après  la  destruction  du  bulbe  est  là  pour  en  témoigner. 
Mais  ce  rôle  de  la  moelle  peut  n'être  que  secondaire,  subordonné  pour 
l'innervation  irido-dilatatrice,  comme  il  l'est  pour  l'innervation  vaso- 
motrice  ;  le  bulbe  serait  le  centre  irido-dilatateur  réel,  celui  d'où  éma- 
nent les  lilets  iriens  qui  s'engagent  dans  le  trijumeau,  celui  qui  com- 
mande par  des  trajets  intercentraux  aux  influences  émanant  plus  bas 
de  la  moelle  cervico-dorsale. 

La  même  idée  a  été  exprimée  par  Salkow^kv J. 

Association  des  nerfs  iridié-dilatateurs  dessystèmes  bulbaire  et  médul- 
laire au  niveau  des  nerfs  ciliaires. 

Ainsi  les  filets  oculo-pupillaires  du  sympathique  cervico-dorsal,  con- 
duits au  ganglion  de  Gasser  par  l'anastomose  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur, s'associent  dans  le  trijumeau  à  ceux  que  ce  dernier  reçoit  direc- 
tement du  bulbe  ;  les  deux  séries  de  filets,  d'origine  médullaire  et 
d'origine  bulbaire,  marchent  dès  lors  parallèlement  dans  la  branche 
ophtalmique  de  Wiliis  et  s'en  détachent  pour  passer  dans  les  nerfs 
ciliaires.  Ils  aboutissent  pour  la  plupart  tout  d'abord  au  ganglion 
ciliaire,  dans  lequel  ils  se  rencontrent  avec  les  nerfs  irido-constricteurs 
apportés  à  ce  ganglion  par  sa  racine  motrice. 

Ce  ganglion  ciliaire,  ganglion  sympathique,  placé  sur  le  trajet 
d"S  nerfs  irido-dilatateurs.  peut-il  être  considéré  comme  jouant  le 
d'un  centre  tonique  et  se  rapproche-t-il  à  cet  égard  des  ganglions 
cervical  supérieur  et  premier  thoracique?  S'il  ne  paraît  pas  possible, 
avec  François  Franck,  de  déterminer  l'existence  d'une  action  tonique  du 
ganglion  ciliaire  sur  les  nerfs  irido-dilatateurs,  par  contre  les  expé- 

1.  Prançoi8  Franck,  loc.  ci/..  \>.  71. 

_    Salkowskv.  Renie und  l'feiffer's  Zeilschr.  \\.  3.  XXIX.  107. 


FONCTIONS    SYMPATHIQUES    EN    GÉNÉRAL    ET    LEURS    PERTURBATH»"  307 

ricnces  de  François  Franck  de  1878  en  démontrent  l'influence  sur  les 
nerfs  irido-constricteurs. 

En  effet,  Franck  l  a  montré  que  la  section  des  nerfs  ciliaires  iriclo- 
constricteurs  produit  toujours  sur  la  pupille  un  effet  paralytique  plus 
marqué  que  celle  du  moteur  oculaire  commun  coupé  avant  l'origine  de 
la  racine  motrice  du  ganglion  chez  le  chien,  ou  que  l'arrachement  de  ce 
nerf  dans  la  fosse  temporale  chez  le  lapin.  Or  malgré  tous  les  soins  la 
section  des  nerfs  ciliaires  considérés  comprend  toujours  quelques  filets 
indo-dilatateurs  et  cependant  elle  n'en  exagère  pas" moins  la  mvdriase 
déjà  produite  par  la  section  du  moteur  oculaire  commun.  Cette  réac- 
tion pour  Franck  implique  une  action  tonique  du  ganglion  ciliaire  sur 
les  nerfs  ciliaires.  Enfin  l'excitation  des  nerfs  ciliaires  irido  constric- 
teurs produit  un  myosis  beaucoup  plus  accusé  que  celui  qu'on  obtient 
en  excitant  le  bout  périphérique  du  moteur  oculaire  commun,  lequel 
est,  parfois,  comme  on  sait,  sans  effet  irido-constricteur.  Ce  fait 
est  classique  depuis  Claude  Bernard  2  et  fut  le  point  de  départ  de  cette 
loi  d'après  laquelle  «  les  nerfs  qui  traversent  les  ganglions  périphéri- 
ques du  grand  sympathique  prendraient  dans  ces  ganglions  la  faculté 
d'agir  sur  les  organes  auxquels  ils  se  rendent.  »  Ainsi  exprimée  la  loi 
est  trop  absolue  ;  il  suffit  d'admettre  une  simple  action  de  renforcement 
de  certains  ganglions,  une  influence  tonique,  sans  attribuer  à  leur 
influence  la  totalité  des  effets  exercés  sur  les  nerfs  qui  les  ont  tra- 
versés. 

En  résumé,  de  l'ensemble  des 'faits  rapportés  découle  cette  conclu- 
sion, importante  au  point  de  vue  spécial  de  l'innervation  de  l'iris,  mais 
beaucoup  plus  importante  encore  pour  la  physiologie  générale  du  sym- 
pathique, que  «  la  plupart  des  ganglions  placés  sur  le  trajet  des  nerfs 
pupillaires  exercent  sur  cesnerfs  une  influence  tonique;  ils  maintien- 
nent un  temps  variable  leur  activité  après  que  l'influence  du  système 
nerveux  central  a  été  supprimée  »,  et  d'une  manière  encore  plus  géné- 
rale «  que  les  divers  appareils  organiques,  vaisseaux,  cœur,  iris  sont 
influencés  en  deux  sens  opposés  par  le  système  nerveux  et  que  le 
mécanisme  de  ces  actions  antagonistes  doit  être  considéré  comme  très 
analogue  dans  les  différents  organes  considérés  »  (François  Franck). 
L'analyse  physiologique  des  autres  appareils  organiques,  tube  digestif, 
vessie,  etc. ,  montre  qu'ils  rentrent  facilement  dans  la  même  loi. 

Les  troubles  oculo-lisso-motfuirs  peuvent  donc  être  le  résultat  des 
troubles  du  grand  sympathique  ou  du  moteur  oculaire  commun. 
L'analyse  clinique  permet,  en  général,  de  les  distinguer.  Je  fais  simple- 
ment remarquer  ici  que  l'action  de  l'adrénaline  est  comparable  à  celle 

1.  François  Franck,  loc.  cil.,  p.  77. 

2.  Claude  Bernard.  Leç.  sur  le  syst.  nerv.  T.  II,  p.  211. 
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du  grand  sympathique.  Ainsi  que  l'ont  montré  Lewandowski,  Boruttau, 
Langley,  vn  opérant  avec  des  extraits  de  surrénales,  Meltzer,  kliott, 
en  opérant  avec  l'adrénaline,  on  obtient,  par  injection  de  ces  subs- 
tances, exactement  les  mêmes  effets  que  par  l'excitation  du  grand 
sympathique,  c'est-à-dire  :  rétraction  de  la  membrane  nictitante,  pro- 
traction du  globe  oculaire,  dilatation  de  la  pupille.  Ces  effets,  résultant 
de  l'injection  de  l'adrénaline,  persistent  môme  après  l'enlèvement  du 
ganglion  cervical  supérieur. 

6°  Fonctions  et  troubles  lisso-moteurs  proprements  dits. 

Dans  leur  généralité,  ces  fonctions  et  ces  troubles  lisso-moteurs 
englobentl'ensemble  des  libres  lisses  de  l'économie.  J'en  ai  déjà  distrait 
à  cause  de  leurs  caractères  spéciaux  les  fonctions  vaso-motrices,  pilo- 
motrices,  chromato-motrices,  oculo-lisso-motrices,  qui  bien  évidem- 
ment, sont  des  fonctions  lisso-motrices.  Restent  dans  les  fonctions  lisso- 
motrices,  que  y  étiquette  propi'ement  dites,  parce  quecesont  celles  qui 
produisent  les  mouvements  les  plus  marquants,  les  fonctions  lisso- 
motrices  d'abord  du  tube  digestif,  ensuite  de  Y  arbre  respiratoire,  des 
voies  ur  inaires  et  de  Y  utérus. 

Dans  la  régulation  nerveuse  respiratoire ,  dominée  par  le  pneumo- 
gastrique, le  rôle  du  grand  sympathique  est  secondaire.  Il  intervient 
cependant,  dans  la  contractilité  bronchique1  entre  autres. 

La  régulation  nerveuse  génito-urinaire  comprend  d'une  part  la  régu- 
lation nerveuse  du  rein,  et  d'autre  part  la  régulation  nerveuse  des 
organes  génito-urinaires  du  petit  bassin. 

Je  ne  peux  allonger  démesurément  cette  partie  physiologique  en  résu- 
mant, même  sommairement,  des  données,  qui  sont  à  la  base  même  de 
la  pathologie  rénale,  de  l'urologie,  de  l'andrologie  et  de  la  gynéco- 
logie. 

Le  rôle  du  sympathique  dans  les  fonctions  rénales  grandit  chaque 
jour,  mais  son  rôle  lisso-moteur  est  assez  secondaire  pour  que  je  n'in- 
siste pas  ici. 

Au  contraire  l'analyse  nerveuse  de  la  motricité  de  la  vessie  trouve 
ici  sa  place2.  Gpurtade5  en  a  donné  un  bon  résumé,  qui  me  dis- 
pense d'insister. 

Je  rappelle  seulement  que  la  régulation  nerveuse  vésicale  dépend  de  : 

1°  nerfs  d'origine  sympathique  provenant  du  ganglion  mésentérique 
inférieur.  Ce  ganglion  reçoit  des  deux  côtés  des  branches  afférentes 

1.  Marchena.  Th.  Paris,  1833. 

2.  François  Franck.  Dict.  Dechambre,  loc.  cit.,  pp.  88-100. 

3.  D.  Courtade.  Troubles  fonctionnels  de  la  vessie,  in  Encyclopédie  française 
d'urologie,  Doin.  1921.  T.  IV,  chap.  xm,  pp.  797-869. 
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des  2e,  3e  et  4e  segments  lombaires.  Ses  branches  terminales  sont,  adroite: 
le  nerf  mésentérique  inférieur,  qui  a  distribué  à  la  partie  moyenne  du 
gros  intestin  et  inférieurement  deux  filets  nerveux,  les  nerfs  hypogas- 
triques,  qui  se  terminent  dans  le  plexus  hypogastrique,  dont  fait  partie 
le  plexus  vésical.  Ces  nerfs  contiennent  le  plus  grand  nombre  de  filets 
sensitifs  provenant  de  la  sphère  génito-urinaire. 

2°  nerfs  d 'origine  médullaire  partant  des  2"  et  3°  paires  sacrées.  Ils  se 
réunissentde chaque  côté  en  un  tronc  appelé,  par  E.  Maret,  nerf  érecteur 
sacré,  parce  qu'il  tient  aussi  sous  sa  dépendance  le  phénomène  de  l'é- 
rection. Ce  nerf,  dont  j'ai  constaté  la  richesse  en  fibres  myéliniques, 
qui  contraste  avec  la  plupart  des  filets  sympathiques,  provient  de  ces 
noyaux  sacrés  médullaires,  dont  Jacobson  a  montré  les  caractères  dis- 
tinctifsdes  noyaux  de  la  chaîne  sympathique  spinale  et  est  l'homologue 
pour  le  petit  bassin  d'une  partie  du  pneumogastrique  pour  le  tronc  et 
d'éléments  du  moteur  oculaire  commun,  du  facial  et  du  glossopharyn- 
gien  pour  la  tête. 

Les  nerfs  érecteurs  sacrés  se  terminent,  comme  les  nerfs  hypog-as- 
triques,  dans  le  plexus  hypogastrique.  C'est  ce  dernier  plexus,  quifour- 
nit  à  la  vessie  des  nerfs,  qui  vont  se  terminer  dans  ses  couches  muscu- 
laire et  muqueuse.  Ce  plexus  contribue  aussi  puissamment  à  l'inner- 
vation des  organes  génitaux  et  du  rectum. 

Ces  différents  nerfs,  de  sources  ganglionnaire  sympathique  et  directe- 
tement  médullaire,  sont  en  relation  avec  les  centres  cérébro-spinaux. 

Le  plus  connu  de  ceux-ci  est  le  centre  vésico-spinal  de  Giannuzzi1  au 
niveau  du  renflement  lombaire. 

Indépendamment  de  ce  centre  il  existe  un  centre  cérébral.  Enfin  le 
ganglion  mésentérique  inférieur  peut  aussi  servir  de  centre  réflexe  auto- 
nome. 

Le  plexus  sympathique  hypogastrique  règle  la  contractilité  utérine  ; 
il  est  facile  de  la  constater  même  après  avoir  isolé  l'utérus  des  centres 
nerveux.  Mais  tout  l'intérêt  d'une  étude  des  fonctions  et  troubles  lisso- 
moteurs  proprement  dits  se  concentre  dans  la  régulation  nerveuse  lisso- 
motrice  du  tube  digestif  :  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 

Courtade  et  Guyon-  ont  tait  une  étude  définitive  de  l'innervation  mo- 
trice de  l'estomac.  Ils  ont  vu  que  l'excitation  du  bout  périphérique  du 
grand  splanchnique  provoque  simultanément  l'arrêt  des  mouvements 
péristaltiques,  la  contraction  tonique  des  libres  circulaires,  surtout 
appréciable  au  cardia  et  au  pylore,  et  le  relâchement  des  fibres  longitu- 
dinales.  Ils  insistent  sur  le  contraste  entre  l'excitation  du  vague  qui 


\.  Giannuzzi.  J.  dephysiol.  de  Brown-Séquard,  1963,  p.  2i,etC.  R.  Ac.  Se.  1863,  p.  53. 

2.  D.  Courtade  et  J. -F.  Guyon.  Contribua  à  l'étude  de  l'innervât,  motrice  de  l'es- 
tomac. J.  de  physiol.  et  palh.  gén.  1899.  I.  p.  38. 
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produit  des  contractions  brusques^  accentuées,  relativement  courtes, 
d'abord  des  fibres  longitudinales,  puis  des  libres  circulaires  et  l'exci- 
tation du  grand  splanchnique  qui  entraîne  un  changement  de  tonicité 
plutôt  que  des  mouvements  proprements  dits.  Cette  différence  d'ac- 
tion est  particulièrement  marquée  sur  les  fibres  circulaires. 

Ces  effets  moteurs,  provoqués  sur  l'estomac  par  l'excitation  du  grand 
splanchnique,  sont  semblables  à  ceux  que  provoque  sur  l'intestin  grêle 
et  le  gros  intestin  l'excitation  des  diverses  branches  du  grand  sympa- 
thique :  grands  et  petits  splanchniques,  nerfs  mésentériques  inférieurs, 
nerfs  hypogastriques.  «  Qu'il  s'agisse  du  grand  sympathique  thora- 
cique,  lombaire  ou  sacré,  l'action  exercée  par  les  nerfs  qui  en  émanent 
sur  les  mouvements  du  tube  digestif  est  donc  toujours  la  môme,  depuis 
le  cardia  jusqu'à  l'anus.  » 

C'est  la  même  conclusion  qui  ressort  des  travaux  de  Mûller  sur  la 
régulation  lisso-motricc  de' Y  intestin. 

Comme  je  l'ai  exposé  plus  haut,  il  existe  dans  le  tissu  conjonctif  de 
la  sous-muqueuse  de  l'intestin  le  plexus  sous-muqueux  de  Meissner  et 
dans  l'intervalle  de  la  musculature  longitudinale  et  de  la  musculature 
circulaire  le  plexus  mésentérique  d'Auerbach. 

Dans  ce  dernier  les  cellules  ganglionnaires  sont  en  partie  libres  ; 
d'autre  part  elles  se  trouvent  englobées  dans  la  musculature  et  dirigent 
leurs  ramifications  directement  dans  le  muscle. 

Les  cellules  du  plexus  sous-muqueux  ont  des  dendrites  en  moyenne 
beaucoup  plus  longues  que  celles  des  ganglions  mésentériques. 

Le  nerf  mésentérique  est  surtout  composé  de  fibres  sans  myéline.  Les 
fibres  à  myéline  sont  rares  et  se  relient  au  ganglion  pré-vertébral. 

Le  nerf  splanchnique  va  rejoindre  les  cellules  nerveuses  de  la  moelle. 

L.-R.  Mûller,  d'Augsbourg,  a  contrôlé  tous  ces  détails  parla  méthode 
des  imprégnations  argentiques1. 

Si  l'on  coupe  le  splanchnique,  l'intestin  ne  perd  pas  sa  motilité.  Les 
réflexes  présidant  aux  mouvements  de  l'intestin  se  trouvent  donc  dans 
la  paroi  intestinale.  Le  plexus  d'Auerbacb  est,  avant  tout,  un  centre  mo- 
teur, mais  il  possède  aussi  des  fibres  sensitives. 

Quant  au  plexus  sous-muqueux,  Mûller  n'a  pu  trouver  qu'une  cellule 
ganglionnaire  dirigeant  une  fibre  vers  la  muqueuse  ;  mais  il  estévident 
que  ce  plexus  sous-muqueux  prend  aussi  part  à  l'action  réflexe. 

Les  impulsions  motrices  ont  donc  leur  origine  dans  les  parois  de  l'in- 
testin lui-même.  Le  nerf  splanchnique  ne  fait  que  transmettre  la  régu- 
lation apte  à  maintenir  l'équilibre  entre  les  différentes  parties  du  corps. 
L'intestin  est  en  somme  régi   par  une   innervation  assez  analogue  à 


1.  L.-R.  Millier,  d'Augsbourg.  De  l'innervât,  de  l'intestin.  XXVIII  no  i.  Congrès  alle- 
mand de  méd.  int.   Wiesbaden,  avril  11)11.  Sem.  mèd.,  3  mai,  p.  21  (). 
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celle  du  cœur  et  de  la  pupille.  Les  lois  physiologiques  de  l'innervation 
sont  les  mêmes  pour  tous  les  organes. 

Je  peux  conclure  que  les  fonctions  lisso-motrices  de  l'estomac  et  de 
l'intestin  tiennent  dans  la  formule  deCourtade  etGuyon  l,  qui  synthétise 
avec  une  clarté  parfaite  tous  les  travaux  sur  la  question  :  le  grand  sym- 
pathique pro du it  le  changement  lent  de  tonicité  et  la  contraction  des 
fibres  circulaires;  le  pneumogastrique  la  contraction  brusque  des  fibres 
longitudinales. 

Roger  Glénard,  dans  sa  remarquable  thèse  sur  les  mouvements  de 
l'intestin,  a  étudié  l'influence  du  système  nerveux  central.  Il  a  rappelé 
que  le  pneumogastrique  a  une  influence  excito-motricc  sur  la  muscula- 
ture intestinale.  L'excitation  de  ce  nerf  augmente  L'intensité  des  mou- 
vements péristaltiques,  tandis  que  le  grand  sympathique  a  sur  eux  une 
influence  inhibitrice,  son  excitation  provoquant  leur  diminution  ou 
môme  leur  arrêt. 

Il  partage  la  conclusion  de  Courtade  et  Guyon  qu'il  n'y  a  pas,  entre  le 
pneumogastrique  et  le  grand  sympathique,  d'opposition  symétrique  à 
établir,  au  point  de  vue  de  leur  effet  moteur  sur  chacune  des  couches  de 
l'intestin,  comme  le  voudrait  la  théorie  dite  de  «  l'innervation  croisée». 

Expérimentant,  avec  perfusion  chez  ranimai  vivant,  l'influence  de  la 
section  des  connexions  nerveuses  centrales  sur  les  mouvements  intesti- 
naux, il  a  constaté  l'augmentation  de  force  et  de  vitesse,  que  subissent 
les  mouvements  de  l'intestin,  normal  ou  perfusé,  du  fait  de  la  section 
de  ses  connexions  nerveuses  centrales. 

Ainsi  tous  ces  travaux  concordent  avec  les  recherches  récentes  de 
Latarjet3  pour  conclure  que  chaque  viscère  a  une  régulation  nerveuse 
relativement  autonome  et  à  plusieurs  étages,  de  plus  en  plus  élevés 
dans  la  syntl>èse  organique.  Il  n'y  a  donc  pas  d'antagonisme  élémen- 
taire et  constant  entre  deux  nerfs  distincts,  mais  un  consensus  variant 
dans  ses  effets  selon  l'état  musculaire  au  moment  de  l'influx  nerveux 
et  selon  la  qualité,  ganglionnaire,  médullaire,  bulbaire,  cérébrale  ou 
plus  précisément  corticale,  de  cet  influx. 

3°  Fonctions  et  troubles  sécretoihes.  —  Les  troubles  sécréfoires, 
digestifs,  cutanés,  urinaires,  endocriniens,  d'origine  sympathique  sont 
un  monde  encore  obscur.  Aussi  je  me  limite  strictement  à  l'acte  sécré- 
toire,  renvoyant  pour  l'acte  excrétoire  aux  fonctions  lisso-motrices  du 
sympathique  4. 

1.  D.  Courtade  et  J.-F.  Guyon.  Soc.  de  biologie,  5  déc.  1890,  p.  1017,  et  Avck.  de 
pkysiol.  1897,  p.  423. 

2.  Roger  Glénard.  Les  mouvements  de  l'intestin  en  circulation  artificielle.  Th.  docl. 
es  Se.  1913,  p.  79. 

'.'>.  Lahirjet.  Loc.  cit. 

4.  François  Franck.  Loc.  cit.,  p.  104. 
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On  sait  combien  létude  des  ferments  du  tube  digestif,  poursuivie 
par  H.  Roger2,  met  en  évidence  l'importance  des  conditions  des  milieux. 
Le  système  nerveux,  en  agissant  sur  les  sécrétions,  la  vascularisation, 
l'absorption,  a  une  triple  influence,  qui  devra  être  mesurée,  sur  ces  phé- 
nomènes de  chimie  biologique. 'C'est  là  tout  un  côté  de  la  question  à 
peine  amorcé.  Je  ne  ferai  qu'indiquer  des  têtes  de  chapitres  relativement 
aux  lonctions  et  troubles  sécrétoires  de  l'appareil  digestif,  de  la  peau, 
des  voies  urinaires  et  des  glandes  à  sécrétion  interne. 

3°  Fonctions  et  troubles  sécrétoires. 

1.  Fonctions  et  troubles  sécréteurs  digestifs. 

Me  limitant  aux  troubles  sécrétoires  digestifs  dérivant  du  sympa- 
thique, je  citerai  les  troubles  salivaires,  gastriques,  duodénaux,  hépa- 
thiques,  pancréatiques  et  intestinaux. 

1.  Troubles  sympathiques  des  sécrétions  salivaires.  —  Prenons  pour 
exemple  la  sécrétion  sous-maxillaire.  La  glande  sous-maxillaire  a  pour 
centre  périphérique  le  ganglion  sous-maxillaire  et  pour  nerfs  centri- 
pètes et  centrifuges  le  lingual  d'une  part  et  d'autre  part  le  grand  sym- 
pathique et  la  corde  du  tympan.  Wertheimer,  de  Lille,  en  recherchant 
les  propriétés  réflexes  des  ganglions  sous-maxillaires,  réfuta  les  objec- 
tions opposées  à  l'opinion  de  Claude  Bernard  sur  l'autonomie  fonction- 
nelle des  ganglions  sympathiques. 

Malloizel2  par  la  méthode  des  fistules  permanentes  a  analysé  de  très 
près  la  sécrétion  réflexe  de  la  sous-maxillaire  en  comparant  les  effets 
chez  un  chien  normal,  un  chien  à  corde  du  tympan  coupée  et  un  chien 
dont  on  a  réséqué  le  ganglion  sympathique  cervical  supérieur.  Après 
la  même  injection  de  pilocarpine  la  marche  de  la  sécrétion  et  la  teneur 
en  mucine  diffèrent  chez  ces  animaux  :  chez  le  chien  à  corde  coupée, 
la  quantité  de  salive  est  diminuée  et  la  quantité  de  mucine  est  la 
même;  cette  section  n'influe  donc  pas  sur  le  travail  des  glandes  muci- 
pares  et  la  pilocarpine  agit  directement  sur  les  glandes  sans  l'intermé- 
diaire de  la  corde.  Chez  le  chien  à  ganglion  cervical  supérieur  réséqué, 
la  salive  claire,  que  d'après  l'expérience  précédente  on  peut  attribuer 
à  une  action  de  la  pilocarpine  sur  la  corde,  est  supprimée,  et  l'excré- 
tion de  la  mucine  totale  est  plus  considérable.  Que  la  corde  soit  sec- 
tionnée ou  le  grand  sympathique  enlevé,  la  salive  claire  du  début 
n'existe  plus.  Il  faut  donc  admettre  une  action  réciproque  de  la  corde 
et  du  grand  sympathique  l'un  sur  l'autre.  Lt  le  travail  des  cellules 
glandulaires  mucipares  est  plus  considérable,  comme  si  constamment, 

1.  H.  Roger.  Alimentation  et  digestion.  Digestion  et  nutrition,  2  vol.,  Masson. 

2.  L.  Malloizel.  Etude  de  la  sécrétion  salivaire  réflexe.  Thèse  doct.  es  sciences, 
VJ05,  151  p. 
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sur  le  chien  normal,  le  grand  sympathique  avait  une  action  frénatrice  et 
régulatrice  sur  la  sécrétion  de  la  mucine. 

Combinée  à  l'injection  d'atropine,  la  résection  du  ganglion  cervical 
supérieur  supprime  tout  réflexe  sécrétoire. 

L'arrêt  par  Yatropine  de  la  sécrétion,  produite  par  la  pilocarpine, 
s'obtient  même  après  la  section  de  la  corde  du  tympan. 

La  corde  du  tympan  à  elle  seule  est  nécessaire  et  suffisante  pour 
obtenir  les  salives,  qualitativement  différentes,  qui  correspondent  à 
des  excitants  différents. 

\J  adrénaline ,  agissant  comme  vaso-constricteur  local,  peut  diminuer 
ou  arrêter  la  sécrétion  sous-maxillaire  provoquée  par  excitation  élec- 
trique de  la  corde  ou  la  pilocarpine.  La  vaso-constriction  permet  donc 
d'obtenir  de  d'inhibition  sécrétoire  (Malloizel).  Mais  n'oublions  pas  que 
l'adrénaline  est  orthosvmpatholrope  :  la  résection  du  grand  sympa- 
thique fait  disparaître,  au  moins  en  partie,  les  effets  de  l'adrénaline. 

2.  Troubles  sympathiques  des  sécrétions  gastriques.  —  Gomme  je  le 
disais  dans  une  revue  générale1,  à  laquelle  je  renvoie  pour  tous  les 
détails  conce-rnant  la  régulation  nerveuse  et  surtout  sympathique  des 
viscères  abdominaux,  l'action  du  système  nerveux  sur  la  sécrétion 
de  l'estomac  est  une  des  questions  qui  ont  l^eplus  passionné  les  physio- 
logistes. On  accepte  aujourd'hui  dans  leurs  grandes  lignes  les  conclu- 
sions de  Pawlow. 

Il  divise  les  libres  du  pneumogastrique  en  fibres  sécrétoires  propre- 
ment dites  et  en  fibres  trophiques.  Les  premières  sécrètent  de  l'eau, 
les  secondes  président  à  l'élaboration  de  substance  solides. 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  pneumogastrique  coupé  par 
des  chocs  d'induction  répétés  à  une  ou  deux  secondes  d'intervalle 
permet  de  recueillir  chaque  fois  du  suc  dans  l'estomac  ;  cette  excitation 
artificielle  des  pneumogastriques  met  à  la  fois  en  jeu  des  influences 
excitatrices  et  inhibitrices  pour  les  glandes. 

D'autre  part,  l'estomac  d'un  chien,  dont  les  deux  pneumogastriques 
sont  coupés,  est  encore  capable  d'élaborer  sa  sécrétion  spécifique  ; 
mais  alors  ce  travail  représente  une  déviation  de  l'état  normal.  L'acidité 
totale  du  suc  gastrique  diminue,  HC1  libre  diminue  encore  davantage 
de  même  que  le  pcpsinogène  et  le  lab  ferment.  Par  contre  on  trouve 
toujours  l'acide  lactique  augmenté2.  Si  le  rôle  du  pneumogastrique  est 
connu,  il  n'en  est  pas  de  même  de  celui  du  grand  sympathique.  «  Il  faut 
espérer,  dit  Pawlow,  que  maintenant  que  nous  connaissons  les  rapports 
des  nerfs  pneumogastriques  avec  les  glandes  gastriques,  des  recher- 


1.  Laignel-Lavastine.  Action  du  plexus  solaire  sur  les  viscères  abdominaux.  Gaz. 
des  hôpitaux,  12  sept.,  1903,  pp.  1041-1050. 

2.  A.  Calvo.  Arehiv.  di  Fisiol.,  1907.  IV.  f.  3,  pp.  233- 267. 
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ches  ultérieures  dirigées  ducùlé  du  système  nerveux  sympathique  élu- 
cideront dans  un  avenir  prochain  cette  question.  » 

Depuis  lors  René  Gaultier1  a  vu  chez  le  chien  que  la  section  des 
splanchniques  produit  un»1  hyperacidité  chlorhydrique  prononcée  et 
constante  et  que  l'extirpation  du  plexus  solaire  entraîne  de  môme  une 
hyperacidité  constante. 

11  conclut  que  le  grand  sympathique  par  L'intermédiaire  de  la  circu- 
lation joue  un  rôle  de  régulateur  dans  la  sécrétion  chlorhydrique  de 
l'estomac.  Peu  auparavant  Schupfer 2  était  arrivé  à  une  conclusion  sem- 
blable, à  la  suite  d'expériences,  qui  lui  avaient  démontré  que  la  des- 
truction des  racines  rachidiennes  antérieures  et  postérieures  de  la 
la  9e  paire  dorsales,  origines  du  grand  splanchnique,  entraînaient 
une  hyperacidité  chlorhydrique  constante. 

Ainsi  le  grand  sympathique  agit  sur  la  sécrétion  gastrique. 

Réciproquement  la  sécrétion  gastrique  agit  sur  le  grand  sympathique. 
C'est  ainsi  que  Lœper  et  Esmonet 8  ont  montré  l'action  vaso-tonique  du 
suc  gastrique  et  des  macérations  de  muqueuses  de  l'estomac.  Bien  plus, 
Lœper  a  démontré  la  présence,  dans  les  troncs  mêmes  du  pneumogas- 
trique, de  pepsine  issue  de  l'estomac  au  cours  de  la  digestion  gastrique 
et  cette  découverte,  en  même  temps  qu'elle  révèle  les  nerfs  vecteurs  de 
ferments,  ouvre  un  nouveau  chapitre  de  physiologie  neuro-humorale, 
ce  qu'on  appelle  l'excitation  d'un  nerf  pouvant  être,  dans  certains  cas, 
une  imprégnation  de  ce  nerf  par  un  ferment  et  se  caractériser  par  des 
réactions  chimiques  in  loco. 

Ayant  trouvé  delà  pepsine  dans  le  pneumogastrique  gauche,  Loeper  ' 
et  ses  élèves  la  considèrent  comme  un  régulateur  du  vague  et  pensent 
que  son  excès  ou  son  insuffisance  peuvent  créer  des  troubles  dans 
l'équilibre  du  nerf..  «  On  ne  peut  s'empêcher  de  penser,  ajoutent-ils :, 
que  d'autres  organes  se  comportent  de  même  et  que  leur  système  ner- 
veux s'imprègne  de  la  sécrétion  glandulaire,  comme  le  vague  s'im- 
prègne delà  pepsine  gastrique.  Pareille  recherche  vaudrait  d'être  faite 
pour  la  thyroïde  et  ses  filets  nerveux,  pour  la  surrénale  et  le  sympathique. 
Elle  serait  délicate  en  raison  de  la  ténuité  des  filets  à  examiner,  mais 
elle  conduirait,  si  elle  était  positive,  à  une  conception  assez  neuve  de 
l'action  des  hormones  et  des  synergies  glandulaires  ». 

Appliquant  leurs  idées  à  l'influence  de  la  pepsine  sur  la  motricité  du 

1.  R.  Gaultier.  De  l'internent,  du  sympathique  dans  la  sécrétion  chlorhydrique  de 
l'estomac,  Soc.  de  bïol.  11  mai  1(J07,  p.  865. 

2.  Schupfer.  Il  Policlinico,  avril  1906.  Gaz.  rnedica.  Vol.  XIH,  fasc.  IV,  p.  142, 
166. 

3.  Loeper  et  Esmonet.  Arch.  de  médecine  exp.,  1911.  rs'°  3. 

ï.  M.  Lœper,  Forestier  el  Tonnet.  So.  de  biol.,  5  mars  1921.  N«  9.  p.  435. 
o.  M.  Lœper,  Debray  et  Forestier.  So.  méd.  hop.,  22  juill.  1921,  p.  1160. 
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gros  intestin,  Loeper  et  Baumann  '  expliquent  la  contraction  du  côlon 
droit,  consécutive  à  l'injection  sous-cutanée  de  pepsine,  par  une  action 
sur  le  pneumogastrique. 

De  leur  côté,  Masson  et  Berger  sont  arrivés  à  des  idées  analogues. 

De  leurs  recherches  sur  les  éléments  neuro-endocriniens  de  l'appen- 
dice, P.  Masson  et  L.  Berger  ont  conçu  un  nouveau  mode  de  sécrétion 
interne  :  la  neurocrinie.  Ils  admettent  l'existence  de  glandes  neuro- 
crines,  qui  déversent  directement  leurs  produits  dans  les  nerfs.  Il  s'agit 
donc  de  neurhormones . 

Enfin  l'énervation  gastrique,  selon  les  méthodes  de  Latarget  et 
Wertheimer's  en  réduisant  l'estomac  à  ses  centres  ganglionnaires 
propres  le  met  en  quelque  sorte  au  repos  et  le  soustrait  aux  variations 
fonctionnelles  commandées  par  l'appareil  extrinsèque.  Dan-  ces  condi- 
tions, outre  l'atonie  avec  persistance  du  péristaltisme  gastrique  et  la 
vaso-dilatation  respectant  la  muqueuse,  on  constate  un  ralentissement 
de  l'activité  sécrétoire  et  un  abaissement  de  l'activité  totale. 

3.  Troubles  sympathiques  des  sécrétions  duodénalcs. —  Ces  troubles 
ne  sont  pas  douteux,  mais  très  difficiles  à  analyser  en  raison  de  la  com- 
plexité des  fonctions,  dont  le  duodénum  est  le  siège.  Je  renvoie  sur  ce 
point  au  volume  de  René  Gaultier  *  sur  la  physiopathologie  du  duodénum. 
Réciproquement  on  peut  se  demander  si  les  lésions  du  duodénum  ne 
retentissent  pas  sur  le  grand  sympathique. 

C'était  la  conclusion,  que  Pfluger*  tirait  de  son  expérience  célèbre, 
dans  laquelle  il  avait  vu  l'extirpation  totale  du  duodénum  chez  la  gre- 
nouille, sans  atteinte  pancréatique,  être  suivie  de  glycosurie.  Mais  les 
recherches  postérieures  d'Ehrmann6,  Lauwens7,  Minkowski8  et  René 
Gaultier9  ne  sont  pas  favorables  à  cette  hypothèse,  émise  par  Pfluger, 
d'un  centre  sympathique  enfermé  dans  la  paroi  duodénale  et  régula- 
risant la  fonction  sucrée. 

4.  Troubles  sympathiques  des  sécrétions  hépatiques.  —  L'existence 
des  nerfs  glandulaires  admise  par  Pal,  d'après  les  travaux  de  Stricker 
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et  Spina,  Bidder  et  Schmidt,  Ellcnberger  et  Baum,  est  aflirmée  par 
Morat. 

Morat  et  Dufour1  ont  montré  l'existence  de  nerfs  glyco-sécréteurs. 
Ces  nerfs  sont  distincts  des  nerfs  vaso-moteurs.  En  effet  la  glycoge- 
nèse  hépatique  peut  s'exercer,  sans  l'intermédiaire  de  la  circulation, 
par  l'action  directe  de  ces  nerfs  véritablement  sécréteurs  apportant 
l'excitation  des  centres  à  la  cellule  hépatique.  L'existence  des  nerfs 
glyco-sécréteurs  était  déjà  rendue  vraisemblable  par  le  raisonnement 
logique  ;  elle  est  démontrée  par  l'expérience.  Les  nerfs  glyco-sécré- 
teurs, décrits  par  Morat  et  Dufour,  agissent  à  la  façon  de  véritables 
nerfs  moteurs.  Ils  ont  une  existence  indépendante  et  passent  par  les 
splanchniques. 

En  effet,  l'excitation  des  splanchniques  en  même  temps  qu'une  vaso- 
constriction abdominale  produit  de  l'hyperglycémie  et  inversement 
l'hyperglycémie  asphyxique  cesse  de  se  produire  après  section  des 
splanchniques. 

La  glycogenèse,  activée  par  les  nerfs  glyco-sécréteurs,  peut  être 
inhibée  par  le  pneumogastrique.  On  retrouve  donc  au  niveau  du  foie, 
non  seulement  le  schéma  anatomique,  mais  le  schéma  physiologique 
de  l'innervation  du  cœur. 

Ainsi,  après  section  des  splanchniques,  de  façon  à  mettre  hors  de 
cause  toutes  les  actions  indirectes  qui  atteindraient  le  foie  par  l'inter- 
médiaire de  ces  nerfs  sécréteurs,  l'excitation  du  pneumogastrique  fait 
baisser  le  sucre  dans  le  sang. 

Quand  les  splanchniques  ne  sont  pas  coupés,  le  résultat  n'est  pas 
constant.  Gela  peut  s'expliquer  par  quelque  influence  indirecte  des 
pneumogastriques  s'exerçant  elle-même  par  l'intermédiaire  des  nerfs 
sécréteurs  sur  le  foie.  Mais  cela  peut  s'expliquer  aussi  par  cette  consi- 
dération très  générale  et  qu'il  faut  toujours  avoir  présente  à  l'esprit 
que  les  attributions  physiologiques  des  nerfs,  sur  lesquels  on  expéri- 
mente, ne  sont  jamais  que  relatives  ou  approximatives  et  que  les  nerfs, 
qu'on  appelle  vaso-constricteurs,  sont  des  nerfs  dans  lesquels  prédo- 
minent les  fibres  vaso-constrictives  ;  le  pneumogastrique,  qui  bien 
évidemment  est  inhibiteur  du  cœur,  renferme  néanmoins  aussi  des 
éléments  cardio-moteurs  qu'on  peut  mettre  en  évidence  par  certains 
artifices  ;  de  même  pour  le  foie  le  pneumogastrique  vraisemblablement 
contient  quelques  fibres  glyco-séc,rétrices,  qui,  masquées  presque  tou- 
jours par  les  libres  inhibitrices,  peuvent  dans  quelques  circonstances 
reprendre  la  prééminence.  D'ailleurs  l'influence  du  système  nerveux 
sur  la  glycoso-formation,  pour  si  importante  qu'elle  soit,  n'est  pas 
indispensable. 

\.  Morat  el  Dufour.  Avch.  de  physiol.  1894,  p.  .'170  et  631. 
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Kaufmann  '  a  montré  que  la  section  des  nerfs  du  foie  n'amène  pas  de 
troubles  notable^  dans  la  santé  des  animaux.  Il  en  est  de  même  de  la 
section  des  nerfs  du  pancréas.  Chez  les  animaux  à  foie  et  pancréas 
énervés,  la  glycémie  et  la  santé  restent  normales  aussi  longtemps  que 
le  pancréas  fonctionne,  l'histolyse  étant  réglée,  comme  la  glycosofor- 
mation  intrahépatique,  à  la  fois  par  le  produit  pancréatique  déversé 
dans  le  sang  et  par  le  système  nerveux. 

Cette  analyse  du  rôle  réel,  mais  pas  indispensable,  du  système  ner- 
veux dans  une  fonction  extrêmement  complexe,  montre  combien  on 
doit  être  prudent,  quand  il  s'agit  de  rapportera  des  altérations  définies 
la  perturbation  d'une  fonction.  Il  suffit  pour  se  rendre  compte  deladif- 
liculté  extrême  de  cette  question  de  la  régulation  nerveuse  de  la  gly- 
cémie, de  lire  l'excellent  travail  d'ensemble  de  R.  Lépine2,  auquel  je 
renvoie,  ainsi  qu'à  son  livre  classique  sur  le  diabète. 

Le  rôle  attribué  au  plexus  solaire  dans  la  fonction  glycogénique  du 
foie  est  considérable. 

Un  des  derniers,  Gavazzani  !  a  exalté  la  production  du  sucre  par 
l'excitation  du  plexus  solaire,  mais  le  pouvoir  saccliarificateur  du 
sang  sus-hépathique  n'est  pas  augmenté,  et  le  pouvoir  saccliarificateur 
du  tissu  hépatique,  qui  est  presque  insignifiant  à  l'état  normal,  n'est  pas 
augmenté  non  plus. 

Etant  donné  le  grand  nombre  de  cas  où  la  glycosurie  est  rapportée 
par  les  auteurs  dans  leurs  expériences  ou  dans  la  clinique  à  des  alté- 
rations du  sympathique,  j'ai  recherché  le  glucose  dans  l'urine  de  mes 
chiens,  au  cours  de  mes  différentes  expériences. 

Dans  des  expériences  a l'ablatièn  du  sympathique  thoracique ,je  n'en 
ai  jamais  trouvé. 

Gela  est  contraire  aux  observations  d'Onuf,  qui,  dans  des  expériences 
analogues,  en  a  fréquemment  rencontré.  Mais  si  on  élimine  la  glyco- 
surie immédiate  post-opératoire  qui  n'a'  aucune  valeur,  et  dont  je  n'ai 
pas  tenu  compte  (l'anesthésie  chloroformique,  entre  autres,  peut  la 
causer),  on  voit  que  les  cas,  où  Onuf  l'a  trouvée  tardivement,  étaient  : 
l'un  dans  lequel  il  y  avait  eu  ablation  du  ganglion  stellaire  et  l'autre, 
ablation  du  sympathique  depuis  le  deuxième  communicant  dorsal 
jusqu'au  douzième.  Or  ce  sont  là  des  délabrements,  qui  dépassent  les 
limites  que  j'ai  atteintes  et  qui  par  conséquent,  comme  l'ablation  de 
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de  physiol.,  1895,  p.  266. 

2.  R.  I.épine.  Influence  du  syst.  nerv.  sur  la  glycémie.  R.  de  méd..  janv.  191'», 
pp.  48-71. 

3.  Cavazzani  et  Manca.  Nerfs  vaso-moteurs  des  ramificat.  portes  hépatiques.  Arch. 
ital.de  Biol.  XXIII,  p.  J. 


318  LES    TROUBLES    FONCTIONNELS 

l'origine  des  splanehniques,  peuvent  avoir  entraîné  des  perturbations, 
que  je  ne  pouvais  observer. 

Dans  h.'  e  expériences  d'ablation  du  plexus  solaire,  aussi  bien  dans 
les  premières  quarante-huit  heures  que  dans  la  première  semaine,  la 
deuxième,  la  troisième,  et  les  deux,  trois,  quatre,  cinq  et  six  mois  qui 
ont  suivi,  je  n'ai  pasobservé  «I»  glycosurie.  Mais  si  la  physiologie  aété 
négative,  mes  constatations  anatomiques  sont  plus  suggestives.  L'exa- 
men hislologique  des  animaux  d'expérience  m'a  montré  dans  le 
pancréas  une  congestion  extrême  des  îlots  de  I.angerhans. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  opinions  des  auteurs,  qui  considèrent 
les  îlots  de  Langerhans  comme  les  organes  de  la  sécrétion  interne  du 
pancréas,  dont  les  rapports  intimes  ne  sont  plus  à  démontrer  avec  la 
fonction  sucrée»  depuis  la  découverte  de  l'action  thérapeuttquc  de  l'in- 
suline. 

Biligénie.  — La  fonction  biligénique  du  foie  dépend  certainement  du 
grand  sympathique,  car  mes  expériences  d'ablation  du  plexus  solaire 
en  ont  entraîné  chaque  fois  des  perturbations  importantes.  Dans  une 
première  expérience,  alors  que  l'urine,  recueillie  quatre  heures  après 
l'opération,  ne  contient  aucun  élément  anormal,  l'urine  recueillie  qua- 
rante-huit heures  plus  tard,  si  elle  n'a  pas  de  sucre,  d'indican,  ni  d'al- 
bumine, présente  des  traces  de  pigments  biliaires  mises  en  évidence 
par  la  réaction  de  Gmelin,  une  forte  proportion  d'urobiline  facilement 
isolable  parle  chlorure  de  zinc  ammoniacal,  des  acides  biliaires  (carac- 
térisés par  les  réactions  de  Ilay  et  de  Pettenkofer),  des  urates  et  des  car- 
bonates en  très  grande  abondance.    * 

Dans  une  autre  expérience,  trois  et  cinq  jours  après  l'opération, 
l'urine  jaune  verdâtre  contient  des  pigments  biliaires  caractérisés  par 
les  disques  vert,  brun,  jaune  et  orange  dans  le  verre  de  Gmelin.  Un 
mois  plus  tard,  les  pigments  biliaires  avaient  disparu. 

0.  Troubles  sympathiques  des  sécrétions  pancréatiques.  —  Chez  un 
chien  trachéotomisé  et  à  bulbe  sectionné,  Pawlow i  a  montré  l'action 
sécrétoire  du  vague  sur  le  pancréas,  et  Kudrewezki  le  rôle  sécrétoire 
du  grand  sympathique.  Si,  en  effet,  on  excite  le  nerf  grand  sympathique 
par  un  courant  d'induction,  on  aperçoit  un  léger  écoulement  du  suc  par 
saccades,  mais  seulement  au  début  de  l'excitation,  puis,  pendant  toute 
la  durée  de  l'excitation  et  après  elle  il  ne  se  produit  plus  la  moindre 
sécrétion.  Vient-on  maintenant  à  remplacer  l'excitation  électrique  par 
une  excitation  mécanique  (série de  chocs  produits  parle  tétano-moteur 
delleidenhain;,  on  obtient  alors  un  autre  résultat  ;  quelque  temps  après 
le  début  de  l'excitation,  il  se  produit  une  assez  forte  sécrétion  du  suc. 

1.  Pawlow.  Travail  des  glandes  digestives.  trad.  Pachon  et  Sabrazes,  1901,  p.  M. 
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On  peut  obtenir  ce  résultat  également  par' une  excitation  électrique  en 
n'opérant  toutefois  pas  sur  un  nerf  frais,  mais  bien  sectionné  depuis 
quatre  ou  cinqjours  déjà,  c'est-à-dire  partiellement  dégénéré.  La  signi- 
fication de  ces  phénomènes  est  facile  à  comprendre,  si  l'on  se  reporte  à 
certaines  notions  sur  la  physiologie  des  nerfs  vaso-moteurs.  On  sait 
que  ces  nerfs  sont  d'une  part  peu  sensibles  aux  excitations  mécaniques 
et  qu'ils  perdent  d'autre  part,  après  section,  leur  excitabilité  plus  tôt 
que  beaucoup  d'autres.  On  peutdonc  légitimement  admettre  : 

1°  que  le  nerf  grand  sympathique  contient  à  la  fois  des  filets  vaso- 
moteurs  et  des  filets  sécréteurs  pour  la  glande  pancréatique  ; 

2°  que,  sous  l'influence  de  l'excitation  électrique  habituelle,  l'action 
des  filets  vaso-moteurs  masque  complètement  celle  des  lilets  sécré- 
teurs ; 

3°  enfin  que,  dans  certaines  conditions  (excitation  mécanique  ou  exci- 
tation électrique  après  section  et  dégénérescence  partielle  des  nerfs), 
on  peut  éliminer  l'action  des  filets  vaso-moteurs  et  (aire  apparaître  celle 
des  lilets  sécréteurs. 

Morat1  à  également  étudié  l'action  sur  la  sécrétion  externe  du  pan- 
créas du  pneumogastrique  et  du  grand  splanchniquc.  De  ces  expé- 
riences il  résulte  qu'on  peut  désigner  le  pneumogastrique  comme  le 
nerf  sécréteur  de  la  glande  pancréatique. 

L'excitation  du  grand  splanchnique  a  un  effet,  qui,  pris  dans  son 
ensemble,  est  certainement  une  diminution  du  liquide  sécrété,  mais  il 
y  a  lieu  de  distinguer,  au  moins  parfois,  des  phases  d'inégale  impor- 
tance. Dans  les  premiers  moments  on  peut  noter  une  accélération  très 
légère  de  la  sécrétion  ;  puis  pendant  le  décours  même  de  l'excitation  si 
elle  est  un  peu  prolongée,  on  voit  la  quantité  du  liquide  diminuer, 
tomber  au-dessous  de  son  point  de  départ,  s'arrêter  et  mettre  un  certain 
temps  avant  de  revenir  à  un  taux  normal.  Une  telle  inversion  des  effets 
de  l'excitation  peut  aussi,  si  l'on  examine  les  choses  de  près,  se  retrou- 
ver dans  les  tracés  rhéographiques  de  l'excitation  du  vague.  A  les  con- 
sidérer de  près,  les  choses  se  passent  comme  si  les  troncs  soit  du 
vague,  soit  du  splanchnique  étaient  des  mélanges  d'éléments,  les  uns 
sécréteurs,  les  autres  dépresseurs  de  la  sécrétion.  Seulement  dans  le 
vague,  ces  derniers  sont  en  infime  minorité,  tandis  que  c'est  l'inverse 
dans  le  splanchnique.  Ainsi  dans  l'innervation  du  pancréas  les  fibres 
excitatrices  sont  surtout  contenues  dans  le  pneumogastrique,  les 
dépressives  dans  le  splanchnique.  C'est  la  réalisation  du  schéma  phy- 
siologique de  l'innervation  gastro-intestinale,  ou  le  schéma  physiolo- 
gique inverse  de  l'innervation  du  cœur. 

D'ailleurs  ce  schéma  anatomique  des  nerfs  du  pancréas  reproduit 

1.  Morat.  Soc.  de  biol ,  1894,  p.  441. 
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assez  exactement  celui  des  nerfs  du  cœur  et  on  peut  ajouter  des  nerfs 
du  foie  et  de  l'intestin.  Ce  sont  des  branches  du  grand  sympathique  (nerf 
splanchnique)  et  du  pneumogastrique  qui  convergent  vers  un  plexus 
ganglionnaire,  d'où  ils  se  répandent  plus  ou  moins  mélangés  ou  modifiés 
dans  la  glande. 

En  résumé,  les  fibres  excito-sécrétoires  du  grand  sympathique  sont 
mises  en  évidence  seulement  par  l'excitation  mécanique  du  nerf  frais  ou 
par  l'excitation  électrique  du  nerf  coupé  depuis  plusieurs  jours.  Elles 
traversent  la  région  pylorique  de  l'estomac  dans  la  membrane  sous- 
séreuse.  En  effet,  si  le  duodénum  est  coupé  en  travers  près  du  pylore, 
l'excitation  du  pneumogastrique  n'a  plus  d'effet,  et  l'excitation  de  la 
tranche  inférieure  de  section  du  duodénum  provoque  la  sécrétion. 

Enfin,  si  l'on  excite  les  filets  nerveux,  qui  se  rendent  au  pancréas  en 
suivant  la  veine  pancréatique,  spécialement  les  filets  situés  au  côté 
supérieur  de  la  veine,  on  provoque  la  sécrétion  sans  période  latente 
marquée.  Comme  l'intestin,  le  pancréas  a  des  centres  nerveux  secon- 
dâmes réflexes. 

Claude  Bernard  avait  montré,  en  1859,  que  l'extirpation  du  plexus 
solaire  amenait  l'hypersécrétion  du  pancréas.  Popielski,  après  section 
du  pneumogastrique  et  du  grand  sympathique,  obtient  encore  une  sécré- 
tion pancréatique  en  introduisant  de  l'acide  dans  le  duodénum,  pourvu 
que  le  duodénum  soit  coupé  en  travers  au-dessus  du  pylore.  Wer- 
theimeretLepage1  montrent  que  cette  sécrétion  pancréatique  est  encore 
possible  non  seulement  après  section  des  nerfs  pneumogastriques  et 
grands  sympathiques  et  suppression  des  ganglions  solaires  et  mésenté- 
riques,  mais  même  après  séparation  du  duodénum  d'avec  le  pylore, 
c'est-à-dire  après  isolement  du  pancréas  de  toutes  ses  connexions  ner- 
veuses. Il  était  réservé  à  Bayliss  et  Starling  de  démontrer  qu'il  s'agis- 
sait d'une  action  humorale  par  l'intermédiaire  de  la  sécrétine.  Ce  fait  a 
une  importance  théorique,  qui  dépasse  la  physiologie  du  pancréas. 

Ainsi  un  acide,  mis  au  contact  de  la  muqueuse  duodénale,  fait  sécré- 
ter le  pancréas. 

Par  contre  Hustin4  n'a  j'amais  pu  obtenir  de  suc  pancréatique  en 
excitant  électriquement  les  nerfs  du  duodénum. 

Si  les  rapports  du  système  nerveux  avec  la  sécrétion  externe  du  pan- 
créas paraissent  relativement  clairs,  il  n'en  serait  plus  de  même  si  on 
cherchait  à  établir  des  connexions  plus  étroites  entre  le  système  nerveux 
et  les  différentes  variétés  de  sécrétions  pancréatiques. 

La  question  de  la  valeur  digestive  des   sécrétions   pancréatiques 

1.  Wertheimer  et  Lepage.  Sur  l'associât,  réflexe  du  pancréas  avec  l'intestin  grêle. 
Ac.  des  Se,  6  nov.  1899.  Soc.  de  biol.  9  déc.  1899.  Journ.  de  physiol.  et  depathol.  gén. 
sept.  1904. 

2.  Hustin.  Soc.  de  biol.,  30  mars  1912,  p.  538. 
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externes  est  encore  tout  actuelle.  Delezenne  etFrouin  i  ont  montré  que 
le  suc  pancréatique  pur  n'agit  sur  les  albuminoïdes  que  si  on  lui  ajoute 
de  l'entérokinase  ou  une  kinase  fournie  par  des  leucocytes  ou  des 
microbes. 

Si  malgré  des  travaux  multiples  nous  connaissons  insuffisamment  la 
sécrétion  externe  du  pancréas,  nous  ignorons  encore  beaucoup  de  sa 
sécrétion  interne . 

Morat2  ne  pense-t-il  pas  qu'il  y  a  des  chances  pour  que  la  sécrétion 
dite  interne  ne  soit  qu'une  modalité  et,  si  l'on  peut  dire,  l'une  des  faces 
de  la  sécrétion  totale  ?  Il  la  comparerait  volontiers  à  la  chaleur,  qui 
n'est  que  la  face  interne  du  phénomène  physiologique  delà  contraction 
musculaire,  dont  le  déplacement  et  la  déformation  visible  seraient  le 
phénomène  extérieur.  Or,  on  a  cherché  des  nerfs  thermiques  en  dehors 
des  nerfs  moteurs,  sans  se  douter  qu'ils  se  confondent. 

La  question  de  la  glycosurie  expérimentale,  devenue  classique  depuis 
Iléring  et  Minkowski,  n'a  pas  été  complètement  résolue  par  la  thèse  de 
Thiroloix.  On  ne  sait  toujours  pas  lequel  des  deux  facteurs  il  faut  le 
plus  ou  seulement  incriminer  du  pancréas  ou  du  grand  sympathique. 
Il  semble  qu'il  n'y  a  pas  de  raison  pour  envisager  cette  question  autre- 
ment que  toute  autre  semblable,  et  que  du  moment  qu'on  admet  que 
dans  la  glycosurie  il  y  a  ou  peut  y  avoir  une  étape  pancréatique,  elle 
peut  être  aussi  bien  mise  sur  le  compte  d'une  altération  du  mécanisme 
nerveux  régulateur  de  la  fonction  que  sur  le  compte  d'une  altération 
du  mécanisme  cellulaire  sécréteur.  D'ailleurs  cette  question  ne  peut 
être  résolue  qu'en  anatomo-clinique.  Des  faits,  comme  ceux  que  j'ai 
constatés  de  l'hyperémie  des  îlots  de  Langerhans  sous  l'influence  de 
l'ablation  du  plexus  solaire,  peuvent  favoriser  des  inductions  ;  ils  ne 
peuvent,  pas  plus  que  toutes  les  expériences  de  physiologie,  résoudre 
un  problème,  qui  est  du  domaine  clinique. 

6.  —  Troubles  sympathiques  des  sécrétions  intestinales.  Corrélatif 
du  chapitre  des  vaso-moteurs  est  celui  des  sécrétions.  En  effet,  l'exis- 
tence de  nerfs  sécréteurs  du  suc  entérique  est  encore  une  question. 
L'on  admet  généralement  que  la  section  des  nerfs  mésentériques  ou 
l'extirpation  du  plexus  solaire  provoquent  l'écoulement  abondant  du  suc 
entérique  (Budge,  Moreau).  Lauder-Brunton  et  Pye-Smith  interprètent 
l'expérience  de  Moreau  en  conférant  aux  petits  ganglions  inférieurs 
du  plexus  solaire  une  action  d'arrêt  sur  la  sécrétion  intestinale.  D'autres 
ne  veulent  pas  admettre  qu'il  y  ait  sécrétion,  mais  seulement  transsu- 
dation. D'autres  enfin  rapportent  la  diarrhée,  consécutive  à  l'ablation 
des  ganglions  solaires,  non  à  cette  ablation,  mais  à  la  péritonite. 

1.  Delezenne  et  Frouin.  Soc.  de  bioL.  1902. 

2.  Morat.  Sur  l'innervât,  du  pancréas.  Lyon  médical.  1894.  LXXVI,  p.  191. 
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Dans  l'impossibilité  actuelle  d'énumérer  tous  les  facteurs  des  diverses 
sécrétions,  on  n'indiquera  ici  que  les  résultats  synthétiques  des  gran- 
des perturbations. 

Des  expériences  d'ablation  totale  du  plexus  solaire,  nombreuses  et 
variées,  m'ont  toujours  donné  des  résultats  concordants.  Les  signes 
caractéristiques  en  ont  été  la  diarrhée,  très  souvent  sanglante,  et  la 
putréfaction  des  matières  fécales.  Ces  résultats  sont  absolument  concor- 
dants avec  ceux  de  Popielski  et  d'Onuf.  C'est  donc  là  un  point  acquis  ; 
mais  si  tout  le  monde  s'entend  sur  les  troubles  immédiats,  naturelle- 
ment en  ne  tenant  pas  compte  des  cas  où  la  péritonite  enlève  toute 
valeur  aux  expériences  comme  dans  quelques-unes  de  Claude  Ber- 
nard et  de  Budge,  l'accord  n'est  pas  établi  en  ce  qui  concerne  les 
résultats  éloignés- 

En  effet  les  différents  chiens,  qui  ont  résisté  à  mes  expériences,  se 
sont  améliorés  de  plus  en  plus. 

Onuf,  au  contraire,  insiste  sur  la  gravité  des  accidents  tardifs.  Mais 
l'analyse  de  ses  observations  permet  de  supposer  que  tous  les  acci- 
dents ne  sont  pas  à  mettre  sur  le  compte  de  l'ablation  du  grand  S}rm- 
pathique.  Ainsi  l'un  de  ses  chats  est  mort  tuberculeux.  Peut-être  aussi 
faut-il  considérer  l'espèce  animale.  Onuf  a  expérimenté  sur  des  chats  et 
non  sur  des  chiens.  Il  est  possible  que  la  résistance  aux  traumatismes 
immédiate  et  éloignée  soit  chez  ces  animaux  très  différente. 

2.  Fonctions  et  troubles  sécrétoires  cutanés. 

Les  glandes  sébacées  et  sudoripares  sont  influencées  par  le  sympa- 
thique. Les  nerfs  sudoraux  sont  distincts  des  vaso-moteurs.  La 
8116117'  froide  le  démontre.  Ils  ont,  comme  les  vaso-moteurs,  une  disposi- 
tion métamérique,  que  met  en  évidence  la  pathologie  *.  A  la  face  ils 
empruntent  le  trajet  du  facial  et  du  trijumeau.  On  connaît  l'expérience 
de  Strauss  montrant  l'absence  de  sécrétion  sudorale  consécutive  à 
linjection  de  pilocarpine  dans  la  paralysie  faciale  périphérique. 

Vulpian  dans  ses  expériences  avait  remarqué  quelque  chose  d'ana- 
logue pour  les  membres.  Il  avait  conclu  que  les  fibres  excito-sudo- 
rales  des  membres  thoraciques  et  abdominaux  passent  en  plus  grand 
nombre  par  les  racines  mêmes  des  nerfs  de  ces  membres  que  par  la 
voie  du  sympathique  thoracique  ou  du  sympathique  abdominal.  Après 
lui  Luchsinger  a  vu  que  les  racines  du  plexus  brachial  et  du  plexus 
sacré  peuvent  contenir  des  filets  excito-sudoraux. 

La  topographie  des  centres  sudoraux  a  été  établie  par  André  Thomas 


4.  André  Thomas.  Etude  de  la  sueur  dans  les  blessures  delà  moelle.  La  sueur 
encéphalique  et  la  sueur  spinale.  Encéphale,  10  avril  1920,  pp.  233-254. 
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chez  l'homme  d'après  ses  observations  de  paraplégiques  de  guerre. 

C'est  dans  la  colonne  sympathique  de  la  corne  latérale,  qui  s'étend 
de  Gvlu  à  Dul,  que  se  trouvent  les  centres  sudoraux  de  la  tête,  du  cou  et 
de  la  partie  supérieure  du  thorax  jusqu'à  la  3e  ou  la  4°  côte.  «  Il  existe, 
ajoute  André  Thomas,  des  centres  sudoraux  pour  les  membres  supé- 
rieurs dans  les  segments  Dv,  Dvl  et  Dv",  mais  ils  remontent  sans  doute 
un  peu  plus  haut  et  ils  descendent  peut-être  un  peu  plus  bas  ;  nos  obser- 
vations ne  nous  permettent  pas  de  préciser  les  limites,  mais  il  nous 
parait  peu  probable  qu'ils  descendent  beaucoup  plus  bas  que  Dv|1.  Une 
des  observations  de  Head  et  Riddock, i  qui  ont  bien  étudié  aussi  la  topo- 
graphie sudorale,  laisse  supposer  que  la  partie  la  plus  inférieure  des 
centres  sudoraux  des  membres  supérieurs  fournit  plus  de  libres  au 
segment  distal  qu'au  segment  proximal.  Les  centres  sudoraux  des 
membres  inférieurs  siègent  dans  les  premiers  segments  lombaires  et 
les  derniers  segments  dorsaux,  mais  ils  ne  remontent  vraisemblable- 
ment pas  plus  haut  que  le  Xe  segment.  » 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  cette  topographie  humaine  de  celle 
que  Langley  a  établie  chez  le  chat.  Langley  fait  provenir  les  fibres 
secrétaires  et  les  vaso-moteurs  du  membre  postérieur  du  chat  du 
XIIe  nerf  thoracique  au  IIIe  nerf  lombaire  et  les  fibres  de  même  nature 
du  membre  antérieur  du  VIe  au  IXe  ganglion  thoracique.  Je  rappelle 
que  chez  le  chat  la  moelle  dorsale  comprend  treize  segments  et  la  moelle 
lombaire  sept  segments. 

«D'autre  part,  ajoute  André  Thomas,  les  anatomistes  (Bruce,  Jacobson) 
décrivent  chez  l'homme,  en  outre  du  noyau  de  la  corne  latérale,  un 
noyau  médian  inférieur  ou  lombo-sacré  situé  dans  la  moelle  dorso- 
lombaire,  qui  commence  à  Llv  et  se  continue  dans  la  moelle  sacrée  et 
inférieure,  où  il  se  confond  avec  le  noyau  sympathique  sacré.  Mais 
par  sa  situation  (entre  la  commissure  et  l'angle  médio-ventral)  il 
semble  devoir  être  considéré  comme  une  formation  très  différente  ana- 
tomiquement  et  physiologiquement  de  la  corne  latérale  de  la  moelle 
dorso-Iombaire.  L'existence  des  fibres  sympathiques,  naissant  de  la 
moelle  au-dessous  du  IIlesegmentlombaire,  paraîtdonc  fortpeu  vraisem- 
blable chezl'homme.  D'autre  partaucun  noyau  sympathique  n'est  décrit 
dans  les  segments  spinaux  où  les  racines  du  plexus  brachial  prennent 
leurs  origines,  si  ce  n'est  dans  le  VIIIe  segment  cervical  et  le  Ie  segment 
dorsal  :  les  observations  faites  chez  l'homme  ne  sont  pas  en  faveur  de 
centres  sudoraux  situés  plus  haut.  » 

Vulpian  avait  admis  que  les  glandes  sudoripares  sont  soumises  à 
l'action  de  deux  sortes  de  fibres  nerveuses,  les  unes  excitatrices,  les 


1».  Head  et  Kiddock.  The  automatic  bladder,  excessive  sweating  aitd  some  otlicr 
réflexe  conditions  in  gross  injuries  of  the  spinal  cord.  Braîn,  Xîi,  19^8. 
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autres  modératrices.  Celles-ci  seraient  surtout  fournies  par  les  nerfs 
sympathiques,  les  autres  proviendraient  peut-êlre  des  nerfs  bulbaires 
ou  rachidiens.  Vulpian  avait  donc  eu  l'intuition  des  idées  actuelles 
rapprochant  la  sueur  des  réactions  du  pneumogastrique.  Ott  et  Arloing 
admettaient  aussi  une  action  sudo-inhibitrice  du  grand  sympathique. 

Billigheimer1  a  apporté  un  peu  de  précision  dans  cette  question.  lia 
vu  qu'on  pouvait  arrêter  par  injection  sous-cutanée  d'adrénaline  cer- 
tains accès  de  transpiration  pathologique.  Et  expérimentalement  il  a 
constaté  que  l'adrénaline  retarde  l'action  de  lapilocarpine  au  point  de 
vue  sudoral.  Il  conclut  que  la  sécrétion  sudorale  est  excitée  par  un 
agent  sympathicotrope  ou  vagotrope,  que  les  glandes  sudoripares  ont 
donc  une  double  innervation,  mais  que  pourl'inhibition  il  n'existe  qu'une 
sorte  de  fibres. 

C'est  là  une  confirmation  des  données  de  la  clinique,  qui  distingue  la 
sueur  froide  des  sueurs  habituelles  et  qui  connaît  bien  la  sécheresse 
de  la  peau  facilement  lforripilée.  La  sueur  habituelle  est  ortho-sympa- 
thique, la  sueur  froide  para-symphatique  et  la  sécheresse  de  la  peau 
est  liée  à  une  hyperexcitabilité  ortho-sympathique.  Les  centres  sudo- 
raux  ne  sont  pas  seulement  spinaux.  Dans  l'encéphale  les  noyaux 
centraux,  putamen  et  surtout  noyau  caudé,  paraissent  en  contenir.  J'en 
donnerai  pour  preuve  une  observation  de  Giannulli2,  concernant  un 
sujet  présentant  des  troubles  angioneurotiques  et  vaso-paralytiques 
avec  hyperidrose  du  côté  opposé  au  corps  strié  atteint. 

De  la  sécrétion  sudorale  ,est  à  rapprocher  la  sécrétion  lacrymale, 
qui  dépend  de  la  branche  lacrymale  de  l'ophtalmique  de  Willis  du 
trijumeau  (avec  quelques  fibres  du  grand  sympathique),  et  la  sécrétion 
nasale.  Onconnaît  l'écoulementnasal intense,  quiaccompagne certaines 
névralgies  du  trijumeau. 

La  sécrétion  sébacée,  qui  a  des  relations  humorales  avec  l'évolution 
génitale,  dépend  aussi  du  système  sympathique.  Ses  perturbations 
liées  à  des  lésions  nerveuses  ne  sont  pas  rares.  On  en  a  vu  souvent  au 
cours  de  la  guerre,  particulièrement  dans  les  plaies  du  crâne. 

De  la  sécrétion  sébacée  dépend  comme  simple  variété  régionale  la 
sécrétion  sérumineuse.  Cette  sécrétion,  qui  a  une  régulation  nerveuse 
sympathique,  présente  assez  fréquemment  des  troubles  dans  les  syn- 
dromes du  sympathique  cervical. 

Connexe  de  la  sécrétion  sébacée  est  la  sécrétion  mammaire. 

L'influence  des  émotions  et  de  toute  excitation  nerveuse  vive  sur  la 

1.  Belligheimer  E.  Sur  un  antagonisme  entre  la  pilocarpine  et  l'adrénaline  ;  con- 
tribut.  à  l'innervât,  des  gl.  sudoripares.  Arch.  f.  Exp.  Palhol.  u.  Pkannak.  nov.  1920. 
fasc.  3  et  4. 

2.  Giannulli.  Physiol.  du  thaiamus  et  du  corps  strié  et  l'hémi-hyperidrosc.  Rivist. 
sjier.  di  freniat,  t.  II,  l'J21. 
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lactation  est  de  connaissance  vulgaire l,  à  commencer  par  le  réflexe  de 
la  succion.  Laffont2,  en  excitant  chez  la  chienne  le  nerf  mammaire  fourni 
par  le  cordon  d'union  entre  la  4e et  la  5e  paire  lombaires,  pendant  qu'il 
examinait  au  manomètre  l'état  de  la  pression  dans  l'artère  mammaire, 
a  constaté,  quand  le  nerf  est  intact,  d'abord  une  légère  élévation  de 
pression  suivie  d'un  abaissement  prolongé  ;  «  en  même  temps  la 
mamelle  devientturgide,  le  mamelon  s'érige  »et,  quand  le  nerf  est  coupé 
et  que  son  bout  périphérique  est  seul  excité,  «  immédiatement  baisse 
la  pression  en  même  temps  que  survient  tout  le  cortège  de  la  con- 
gestion. Si  à  ce  moment  on  comprime  le  mamelon  des  autres  mamelles, 
on  fait  soudre  à  peine  quelques  gouttes  de  lait;  la  même  manœuvre 
sur  la  mamelle  opérée  provoque  des  jets  multiples  et  forts.  » 

Ainsi  le  nerf  excité  agit  sur  le  tissu  glandulaire  comme  nerf  excito- 
sécréteur  et  sur  ses  vaisseaux  comme  nerf  vaso-dilatateur.  11  est  donc 
analogue  à  la  corde  du  tympan. 

Mais  le  système  nerveux  n'est  pas  indispensable  à  la  sécrétion 
mammaire,  comme  l'ont  montré  les  expériences  suivantes  faites  sur  la 
chèvre.  La  section  ou  l'excitation  du  nerf  spermatique  externe,  d'où 
émanent  les  filets  nerveux  mammaires,  la  destruction  du  grand  sympa- 
thique (plexus  hypogastrique,  ganglion  mésentériquc  inférieur,  gan- 
glions solaires,  nerf  spermatique  (Bosch  1903;  et  nerf  grand  thoracique 
(Pfîster  chez  la  lapine)  ne  suppriment  pas  la  sécrétion  lactée,  comme 
l'a  rappelé  Schil  !. 

3.  Fonctions  et  troubles  séckétoires  urinaihes. 

L'action  du  grand  sympathique  sur  la  sécrétion  du  rein  est  mainte- 
nant étudiée  expérimentalement  chez  l'homme  grâce  à  l'opération  chi- 
rurgicale de  Yénervation.  On  sait  que  l'ablation  du  sympathique  péri- 
artériel  de  l'artère  rénal  fait  souvent  disparaître  des  douleurs  rénales 
très  tenaces  et  ne  modifie  pas  les  urines  du  rein  énervé  \  L'opération 
n'a  pas  de  résultats  fâcheux  pour  les  reins,  à  condition  que  les  ganglions 
sympathiques  péri-rénaux  soient  épargnés.  Dans  un  cas,  Papin  a  vu 
survenir  un  polyurie  considérable,  qui  avait  tous  les  caractères  d'une 
polyurie  réflexe.  Pour  plus  de  détails  sur  l'énervation  chirurgicale  des 
reins  et  son  influence  sur  la  physiologie  rénale,  je  renvoie  au  livre  de 

1.  Nikitine.  De  l'influence  du  cerveau  sur  la  fonction  de  la  gl.  mammaire.  Thèse 
Saint-Pétersbourg,  1905.  186  p.  An.  R.  N.  1907,  p.  1242. 

2.  Laffont.  Ac.  des  se.  13  oct.  1879. 

3.  Schil.  Recherches  sur  la  gl.  mammaire,  sur  les  phases  qu'elle  présente  au  cours 
de  son  évolut.  et  leur  déterminisme.  Th.  Nancy,  1912. 

4.  Papin  et  Ambard.  Et.  sur  l'énervat.  des  reins.  Arch.  des  mal.  des  reins, 
{"  avril  1922. 
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mon  ami  Papin,  qui  paraîtra  en  tiâ4.  L'expérimentation  chez  le  chien 
a  fourni  des  données  très  intéressantes  Camus,  Ambard).  Je  rappelle 
que  l'urine  du  chien  normal  diffère  de  celle  de  l'homme.  Elle  est  plus 
oncée  et  de  tension  osmotique  plus  élevée. 

Les  modifications  de  l'urine  en  plus  ou  en  moins  sont  de  reproduction 
facile.  Je  n'en  dirai  qu'un  mot. 

La  sécrétion  rénale  est  abolie  parla  section  de  la  moelle  en  un  point 
quelconque  de  la  région  cervicale  jusqu'au  niveau  delà  septième  cervi- 
cale (Eckhard). 

La  polyurie,  produite  par  piqûre  du  quatrième  ventricule,  disparaît 
par  section  de  la  moelle  au-dessus  du  douzième  segment  dorsal.  Elle 
a  été  produite  aussi  par  Roussy1  et  Camus  en  même  temps  qu'un  syn- 
drome adiposo-génital  par  blessure  expérimentale  du  tuber  cinereum  et 
de  son  voisinage  et  répond  au  diabète  insipide  de  l'homme,  que  Cu- 
shing  rapportait  à  une  lésion  de  l'hypophyse.  En  raison  de  leur  impor- 
tance je  reviendrai  sur  ces  faits  à  propos  du  diabète  insipide. 

Des  modifications  plus  intimes  de  l'urine  peuvent  relever  de  troubles 
rénaux  ou  de  troubles  de  tout  l'organisme. 

Parmi  les  troubles  de  la  fonction  rénale,  je  n'étudierai  queYalbumi- 
nurie  et  Y  hématurie.  La  section  du  splanchnique,  dit  Vulpian,  produit, 
chez  le  chien,  une  forte  congestion  vaso-paralytique  du  rein  corres- 
pondant avec  polyurie  et  albuminurie.  Ce  résultat  paraît  dû,  quoi  qu'en 
dise  Knoll,  à  la  section  du  splanchnique  et  montre  la  possibilité  dune 
albuminurie  par  trouble  de  l'innervation  vaso-motrice. 

Dans  mes  expériences,  l'albuminurie  n'a  pas  été  reproduite  par  l'abla- 
tion des  ganglions  solaires.  Ces  résultats  n'enlèvent  rien  à  la  constata- 
tion de  Vulpian ,  facile  à  vérifier,  de  l'albuminurie  produite  par  section  des 
splanchniques.  Elle  concorde  avec  mes  expériences  avec  tracés,  où  les 
sections  de  ganglions  semi-lunaires  n'ont  modifié  en  rien  les  résultats 
rénaux  des  excitations  des  splanchniques.  Elles  mettent  ainsi  en 
évidence  le  rôle  indépendant  des  splanchniques  vis-à-vis  des  ganglions 
solaires  relativement  aux  reins  et  la  valeur  des  petits  ganglions  du 
plexus  rénal,  qui,  dans  les  expériences  d'ablation  où  l'albuminurie  n'est 
pas  apparue,  n'ont  pas  été  enlevés  (Hallion  et  Laignel-Lavastinej. 
Dans  aucune  de  mes  expériences,  je  n'ai  vu  d'hématurie. 

Bindo  de  Yecchi"2  a  étudié  les  modifications  du  parenchyme  rénal 
consécutives  à  la  section  des  nerfs  du  rein.  Il  n'a  trouvé  que  des  lésions 
bientôt  réparées  et  simplement  causées  par  les  modifications  de 
l'hydraulique  sanguine  consécutives  à  la  section  des  vaso-moteurs. 


1.  Camus  et  Roussy.  Co?if/rès  interallié  de  p/ty.siol.  1920. 

2.  Bindo  de  Wcchi.  Arck.  ital.  de  biolor/ie,  20  avril  1907.  pp.  31-48.  An.  B.  .V.  1907, 
p.  1243. 
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4.  Fonctions  et  trouhles  endocriniens. 

Depuis  qu'à  l'occasion  du  syndrome  d'Addision  j'ai  commencé  à 
m'occuper  du  sympathique,  l'étude  des  relations  de  ce  système  avec 
les  glandes  à  sécrétion  interne  s'est  considérablement  élargie.  Pour 
s'en  rendre  compte  il  suffit  de  parcourir  les  cinq  volumes  d'Endocri- 
nology  aiid  Metabolism1,  dont  le  dernier  volume,  tout  entier  consacré 
à  la  bibliographie,  contient  43  pages  d'indications  concernant  les  consi- 
dérations générales  y  compris  les  rapports  des  glandes  endocrines  et 
du  sympathique. 

Comme  je  l'indiquais  dans  mon  rapport  sur  les  troubles  psychiques 
par  perturbation  des  glandes  à  sécrétion  interne  2,  il  faut  envisager, 
d'une  part,  l'influence  des  sécrétions  internes  sur  les  perturbations  ner- 
veuses, et  d'autre  part,  l'influence  du  système  nerveux  sur  les  sécré- 
tions internes. 

Si  les  travaux  sont  multiples  sur  les  retentissements  nerveux  et  par- 
ticulièrement vaso-moteurs  et  sécrétoires  des  perturbations  endocrines, 
par  contre  le  nombre  est  très  restreint  des  données  précises  sur  l'ac- 
tion du  sympathique  sur  les  sécrétions  internes.  Ce  n'est  pas  ici  le  lieu, 
car  je  le  fais  plus  loin'*,  d'insister  sur  V influence  des  variations  des 
sécrétions  endocrines  sur  l'irritabilité  sympathique.  En  raison  de  son 
importance  et  surtout  d'idées  théoriques  trop  absolues  vulgarisées 
par  le  schéma  de  Falta,  je  dois  cependant  en  dire  un  mot.  Dès  1000, 
l'année  même  où  Eppinger  et  Hess  publiaient  leur  fameux  mémoire, 
J.  Gautrelet  et  L.  Thomas v  ont  bien  mis  en  évidence  l'hypoexcitabilité 
du  grand  sympathique  et  l'hyperexcitabilité  du  vague  consécutives  à 
l'ablation  des  surrénales  chez  le  chien.  Ils  en  concluent  que  les  surrénales 
sécrètent  une  substance  à  laquelle  le  grand  sympathique  est  redevable 
de  son  excitabilité. 

Cette  excitabilité  relativement  élective  du  grand  sympatique  par  la 
surrénale  avait  d'ailleurs  été  vue  en  1808  par  Lewandowsky  et  c'est  la 
grande  découverte  de  Langley  d'avoir  montré  que  Y  adrénaline, 
hormone  spécifique  sécrétée  par  le  système  chromaffîne,  est  essentiel- 
lement sympalhomimétique . 

Dès  lors   on  voulut  trouver   à   chaque  glande   un   rôle   spécial  et 

1.  L.ewellys  Barker,  Hoskins  et  Mosenthal.  Endocrinology  and  metabolism,  5  vol. 
in-8.  Appleton  (New- York  et  Londres),  1922. 

2.  Laignel-Lavastine.  Congrès  des  allé nis tes  et  neuroloyistes.  Dijon,  l 'J 0 8 .  Rap- 
port de  188  p.  Masson. 

3.  IIe  partie,  Chap.  VI. 

4.  J.  Gautrelet  et  L.  Thomas.  So.  de  /Aol.,  1909,  t.  II,  p.  388.  Je.  des  Se.  1911.  I. 
p.  895. 
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Eppinger,  Falta  et  Rudinger,  pour  montrer  l'interrelation  du  système 
chromaffine  avec  la  thyroïde  et  le  pancréas,  inventèrent  leur  fameux 
schéma  triangulaire,  où  Ton  voit  que  système  chromaffine  et  thyroïde 
s'excitent  réciproquement  et  que  pancréas  et  thyroïde  de  même  que 
pancréas  et  système  chromaffine  s'inhibent  réciproquement,  de  telle 
sorte  qu'en  fin  de  compte  l'état  d'irritabilité  du  vago-sympathique 
tiendrait  à  l'équilibre  excito-inhibiteur  de  ces  trois  groupes  glandu- 
laires. 

Elargissant  encore  son  schéma,  en  191 3,  Falta  range  les  glandes  endo- 
crines en  deux  groupes  :  les  glandes  cataboliques  ou  désassimilatrices, 
telles  que  thyroïde,  lobe  postérieur  d'hypophyse,  système  chromaffine, 
glandes  sexuelles,  qui  excitent  le  grand  sympathique,  et  les  glandes 
anaboliques  ou  assimilatrices,  telles  que  parathyroïdes ,  cortico- 
surrénale,  pancréas,  thymus,  pinéale,  qui  excitent  le  parasympathique. 
Jusqu'où  peut  aller  l'esprit  de  symétrie  ! 

Et  tout  récemment  encore  Langdon  Brown  écrivait  à  propos  du 
diabète  :  «  Les  glandes  endocrines  ayant  un  effet  accélérateur  sur  le 
métabolisme  seraient  contrôlées  par  le  grand  sympathique,  les  glandes 
endocrines  ayant  une  action  retardante  sur  le  métabolisme  coopèrent 
avec  le  parasympathique.  » 

Malheureusement  bien  des  laits  expérimentaux  et  cliniques  sont  en 
contradiction  avec  cette  systématisation. 

On  connaît  l'élégance  de  la  réaction  mydriatique  pour  apprécier 
l'excitabilité  du  sympathique  cervical.  Cette  excitabilité  devrait,  d'après 
la  théorie,  être  moindre  chez  des  chiens  privés  des  médullo-surrénales 
que  chez  des  normaux. 

Or  Houssay  et  Lewis1,  après  instillation  conjonctivale  de  cocaïne  à 

I  p.  100,  d'atropine  à  1  p.  200,  ou  d'adrénaline  à  1  p.  1000,  ont  constaté 
chez  des  chiens  démédullisés  une  mydriase  de  même  intensité  et  de 
même  durée  que  chez  les  témoins. 

Bien  mieux,  de  son  côté,  S.  van  Leeuwen  2  a  fait  une  bonne  critique 
de  la  théorie  d'Eppinger  et  Hess,  en  montrant  que  la  sensibilité  des 
animaux  à  lapilocarpine,  atropine,  histamine  et  adrénaline  n'était  pas 
du  tout  changée  après  l'extirpation  du  pancréas,  de  la  thyroïde  et  des 
surrénales.  En  général,  les  sujets,  qui  ont  une  sensibilité  spéciale  pour 
l'adrénaline,  ont  pratiquement  la  même  sensibilité  pour  la  pilocarpine. 

II  existe  peut-être  des  sujets  qui  ont  tous  les  signes  de  la  vagotonie,  mais 
pour  Handel  toutes  les  relations  admises  entre  ces  symptômes  et  les 

1.  B.  A.  Houssay  et  J.  T.  Lewis.  Héun.  biol.  de  Buenos-Aires,  4  mai  1922,  <\  II., 
n°  26,  p.  365. 

2.  S.  van  Leemven.  La  pharmacologie  du  système  nerveux  autonome. 
XVIII4  congrès  des  médecins  de  nationalité  hollandaise.  Harlem.  1921,  t.  18,  pp.  148, 
151.  Endocrino.  1,  1922,  p.  132. 
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fonctions  des  surrénales  ou  de  la  thyroïde  ne  sont  pas  encore  prouvées. 
La  voie  pharmacologique  du  diagnostic  de  la  vagotonie  parait  être 
parfaitement  inutile. 

Je  passe  maintenant  à  l'étude  de  l'action  du  sympathique  sur  les 
sécrétions  internes.  Ce  n'est  qu'un  cas  particulier  de  la  régulation 
nerveuse  des  sécrétions  en  général;  c'est  pourquoi  je  ne  vois  pas  la 
raison  d'englober  les  glandes  endocrines  dans  le  système  sympathique, 
puisqu'on  n'y  fait  pas  entrer  le  foie,  les  reins,  les  poumons,  etc. 

Parmi  ces  sécrétions  je  ne  reviens  pas  sur  celles,  qui  appartiennent  à 
des  glandes  en  même  temps  exocrines,  telles  que  le  foie  ou  le  pan- 
créas. 

J'aurai  à  envisager  l'action  du  sympathique  sur  la  thyroïde  et  les 
parathyroïdes,  les  surrénales,  l'hypophyse,  la  pinéale,  les  plexus  cho- 
roïdes, le  thymus,  les  ovaires  et  la  glande  interstitielle  du  testicule. 

Ce  vaste  programme  n'a  pas  encore  été  complètement  parcouru,  en 
raison  de  la  grande  difficulté  de  l'expérimentation,  Je  me  limiterai  à 
l'action  du  sympathique  sur  la  surrénale  et  la  thyroïde. 

Action  du  sympathique  sur  la  sécrétion  surrénale.  —  Pour  démontrer 
que  la  sécrétion  interne  des  surrénales  dépend  du  grand  sympathique 
L.  Asher  procède  de  la  façon  suivante.  Après  avoir  enlevé  de  la  cavité 
abdominale  tous  les  viscères,  à  l'exception  des  surrénales,  il  excite  les 
splanchniques  et  observe  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  qui 
en  résulte.  11  comprime  les  veines  surrénales  et  voit  cette  compression 
supprimer  l'hypertension  secondaire  à  l'excitation  des  splanchniques. 

Il  en  conclut  que  l'excitation  des  splanchniques  fait  sécréter  les  sur- 
rénales et  que  c'est  cette  sécrétion  qui  cause  l'hypertension. 

Si  la  première  partie  paraît  incontestable  et  si  l'on  s'entend  pour 
admettre  dans  le  grand  splanchnique,  à  côté  des  nerfs  vaso-moteurs 
surrénaux  que  j'ai  décrits-,  des  nerfs  sécréteurs  des  surrénales  ;,  par 
contre  après  surrénalectomie  double4  l'excitation  des  splanchniques 
continue  à  déterminer  de  l'hypertension  artérielle  parvaso-constriction 
abdominale. 

La  vasoconstriction  abdominale  n'est  donc  pas  un  critérium  suffi- 
sant de  l'activité  sécrétoire  des  surrénales.  La  richesse  du  sang  des 
veines  surrénales  en  adrénaline,  qui  pendant  plusieurs  années  était 
considérée  comme  une  mesure  suffisante  de  l'activité  sécrétoire  des 
surrénales,  perdit  un  instant  de  sa  valeur  sous  les  attaques  de  Gley  ;. 

1.  L.  Asher.  La  sécrétion  interne  des  surrénales  et  leur  innervât.  Centralblatt  fur 
Physiol.  1910.  Bd.  XXIV,  p.  927. 

2.  Hallion  et  Laignel-Lavastine.  Soc.  de  biol.  6  fôvr.  1903. 

3.  Hallion.  Soc.  de  biol. 

4.  Combemale  Pierre.  La  sécrét.  surr.  dans  ses  rapp.  avec  la  piqûre  diabétique 
et  l'excitabilité  du  sympathiq.  Th.  Lille.  1919-1920. 

5.  Gley.  Congr.  interallié  de  physiol.  1920. 
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On  aurait  tort  d'ailleurs  de  vouloir  juger  de  l'activité  sécrétoire  des 
surrénales  par  leur  richesse  an  adrénaline.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  le 
défaut  de  concordance,  trouvé  par  Richaud  l,  dans  la  teneur  en  adréna- 
line des  surrénales  déterminée  par  la  méthode  chimique  qui  seule  isole 
un  corps  défini  et  la  méthode  physiologique,  qui  induit  sans  précision 
suffisante  de  réactions  semblables  à  l'identité  de  la  cause.  Et,  en  effet, 
Richaud  a  vu  que  l'action  physiologique  des  surrénales  était  plus  forte 
que  celle  qui  était  calculée  après  leur  titrage  en  adrénaline. 

De  plus,  Gley  et  Quinquand,  comme  le  fait  remarquer  justement 
Guillaume2,  ont  dans  leurs  travaux  sans  cesse  méconnu  l'existence  des 
nombreux  éléments chromaiïines  extra-surrénaux,  dont  il  faut  pourtant 
tenir  compte. 

Il  semble  exister  un  centre  médullaire  de  la  sécrétion  de  l'adrénaline 
dans  la  moelle  dorsale  supérieure  entre  Cvm  et  Dm,  d'où  les  fibres  par 
les  splanchniques  gagnent  sans  interruption  les  ganglions  annexés  au 
plexus  solaire  et  à  la  surrénale,  au  niveau  de  laquelle  elles  entrent  en 
rapport  avec  les  cellules  chromaiïines. 

Enfin,  à  côté  de  la  sécrétion  d'adrénaline  réflexe  et  discontinue, 
Elliot :!  pense  qu'il  existe  une  sécrétion  automatique  et  continue  et  un 
centre  sécrétoire  ou  excrétoire  de  l'adrénaline  au  voisinage  des  centres 
vaso-moteurs  bulbaires. 

Stewart''  et  ses  élèves  ont  longuement  étudié  expérimentalement  le 
rôle  du  système  nerveux  sur  la  sécrétion  de  l'adrénaline  et  Cannon  3  a 
même  montré  que  les  émotions  font  passer  dans  le  sang  une  quantité 
plus  considérable  d'adrénaline. 

Cependant  Tournade  et  Chabrol  6  par  l'anastomose  veineuse  sur- 
réno-jugulaire  entre  deux  chiens  ont  vu  que  le  grand  splanchnique 
excité  se  montre  capable  d'accroître  le  taux  glycémique  aussi  bien  par 
l'intermédiaire  des  surrénales  que  sans  leur  concours  :  il  est  donc  tout 
à  la  fois  nerf  adrénalino-sécréteur  (effet  sur  le  chien  transfusé)  et  nerf 

1.  A.  Richaud.  Soc.  de  biol.,  7  janv.  1922,  p.  27. 

2.  Guillaume,  loc.  cit.,  p.  2j6. 

3.  Elliott  T.-R.  The  control  of  adrenalin.  Secret  by  the  splanchnic  nerves.  J.  phy- 
siol.,  Londres,  1912,  XLIII.  —  The  control  of  the  suprarenal  glands  by  the  splanchnic 
nerves.  Id.,  1912,  XLIV,  pp.  374-408.  —  Some  results  of  excis.  of  the  adrenals  glands. 
\d.,  1914,  XLIX,  pp.  38-o3. 

4.  Stewart,  Rogoff  et  Gibson.  The  libérât,  of  epinephrin  from  the  adrenals  glands 
by  stimulât,  of  the  splanchnic  nerves  and  by  massage,  studied  by  means  of  the 
derivated,  eye  react.  J.  of.Pharmac.  and  exp  Therap.  mai  1916.  Stewart  et  Rogoff. 
The  alleged  exhaustion  of  the  epinephrin  store  in  the  adrenal  by  emotionel 
disturbance.  Proc.  Soc.  ofsep.  Biol.  and  Me d.  1916,  p.  184. 

o.  Cannon  W.-B.  The  emergency  funct.  of  the  adrenal  medulla  in  pain  and  the 
major  emot.  Ann.  J.  of  Physiol.,  1914,  XXXIII,  pp.  3o6-72. 

6.  A.  Tournade  et  M.  Chabrol.  Double  mécanisme  glyco  et  adrénalino-sécrétoire 
de  l'hyperglycémie  par  excitât,  splanchnique.  Soc.  de  biol.,  11  février  1922,  p.  315. 
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glyco-sécréteur  proprement  dit  (effet  chez  le  cliien  donneur  privé  de 
surrénales). 

Il  n'est  guère  douteux  que  ces  deux  pouvoirs  ainsi  dissociés  expéri- 
mentalement ne  coexistent  et  ne  se  renforcent  chez  l'animal  intact. 

Je  conclus  donc  que  le  grand  splanchnique,  nerf  sécréteur  des  sur- 
rénales, est  à  la  fois  adrénalino  et  glyco-sécréteur. 

Action  du  sympathique  sur  la  sécrétion  thyroïdienne.  —  L'action  du 

sympathique  sur  la  sécrétion  thyroïdienne  est  très  difficile  à  étudier, 

vu  l'absence  d'un  corps  chimiquement  défini  sécrété  par  la  thyroïde. 

Je  rappelle  d'abord  quels  nerfs  il  faut  interroger.  Il  est  nécessaire  de 

distinguer  les  nerfs  vaso-moteurs  et  les  nerfs  sécréteurs. 

Ossokine  ls  après  avoir  montré  que  les  vaso-moteurs  de  la  thyroïde 
proviennent  surtout  des  nerfs  pharyngiens  et  passent  aussi  par  les 
nerfs  laryngiens  supérieurs  et  inférieurs,  conclut  que  l'innervation 
vaso-conductrice  de  la  thyroïde  dépend  du  grand  sympathique.  L'ir- 
ritation des  nerfs  de  la  thyroïde  (laryngien  supérieur)  augmente  l'ex- 
citabilité du  vague.  Cet  effet  dépend  de  l'introduction  dans  l'orga- 
nisme de  la  sécrétion  thyroïdienne,  qui  a  de  l'influence  sur  le  système 
nerveux  para-sympathique,  ainsi  qu'il  résulte  des  expériences  d'Asher 
et  M.  de  Ho  th. 

Les  nerfs  sécréteurs  de  la  thyroïde  viennent  par  les  nerfs  laryngés, 
branches  du  vague  et  par  le  grand  sympathique,  d'après  Cyon,  Osso- 
kine et  Wiener. 

Physiologiquement,  le  vague  ne  paraît  avoir  aucune  action  (Schafer, 
Gannon),  tandis  que  le  grand  sympathique  possède  une  action  certaine 
et  probablement  directe  sur  la  sécrétion  thyroïdienne.  Les  libres  secré- 
taires viennent  de  la  moelle  dorsale  supérieure.  En  effet,  H.  Wiener  a 
vu  que  l'extirpation  du  ganglion  stellaire  est  suivie  d'atrophie  de  la 
thyroïde  et  de  la  diminution  de  sa  teneur  en  thyrôo  globulinc.  Cannon, 
Fitz,  Cattel,  ont,  par  excitation  du  sympathique  cervical,  déterminé  des 
signes  d'hyperthyroïdie  ;  enfin,  cette  excitation  détermine  dans  la  thy- 
roïde des  phénomènes  électriques,  preuves  du  fonctionnement  glandu- 
laire. 

Asher  et  Flack  2,  par  excitation  des  bouts  périphériques  des  nerfs 
laryngés  supérieurs,  ont  vu  la  sécrétion  thyroïdienne  se  produire,  aug- 
menter l'excitabilité  du  nerf  dépresseur  et  rendre  plus  efficace  l'action 
de  l'adrénaline  sur  la  pression  artérielle. 

1.  Ossokine  N.-E.  Contribut.  à  l'étude  de  l'activité  sécrétoire  interne  Se  la  glande 
thyroïde  à  l'état  normal  et  dans  certaines  conditions  pathologiques.  Th.  de  Sara- 
tov,  1945. 

2.  L.  Asher  et  M.  Flack.  Nach  weis  der  Wirhung  eines  inneren  Sekretes  der  Schild- 
drtire  und  die  Bildung  desselben  unter  dem  Einfluss  der  Nerven.  Centralbl.  f.  Phy~ 
Mol.  1910.  XXIV,  pp.  211-13. 
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De  son  côté,  Cannon  ",  en  mesurant  l'activité  thyroïdienne  par  le  cou- 
rant électrique,  qui  se  développe  dans  la  glande,  a  vu  que  l'injection 
chez  l'animal  d'un  milligramme  d'adrénaline  provoque  la  sécrétion 
thyroïdienne  exactement  de  même  que  lorsqu'on  excite  les  nerfs  des 
surrénales.  Il  en  conclut  à  l'action  positive  des  émotions  sur  la  thy- 
roïde comme  sur  les  surrénales.  Asher  et  M.  de  Rodt2,  d'après  leurs 
recherches  sur  l'innervation  des  glandes  à  sécrétion  interne,  pensent 
que  les  effets  de  l'excitation  sécrétoire  de  la  thyroïde  ne  sont  qu'indi- 
rects. Et  ils  se  basent  sur  les  effets  des  extraits  de  thyroïde  fraîche,  qui 
consistent  surtout  en  une  excitabilité  plus  grande  du  vague  à  l'égard 
des  excitants  périphériques,  du  nerf  dépresseur  à  l'égard  de  l'excitation 
centrale  et  d'une  activité  exaltée  de  l'adrénaline.  Jamais  Asher  etM.  de 
Rodt  n'ont  constaté  une  hyperexcitabilité  du  grand  sympathique 
entraînant  une  dilatation  pupillaire.  Suivant  les  particularités  indi- 
viduelles des  animaux,  c'est  tantôt  l'action  sur  le  vague  et  tantôt  celle 
sur  le  grand  sympathique  qui  prédomine.  Déplus,  l'effet  d'une  injection 
de  produits  thyroïdiens  dépend,  dans  une  large  mesure,  du  degré 
d'excitabilité  des  nerfs  de  l'animal  employé.  Cette  observation  a  une 
portée  générale.  En  montrant  dans  le  système  nerveux  des  phénomè- 
nes de  résonnance  plus  ou  moins  marqués  vis-à-vis  de  telles  sécrétions 
selon  qu'au  moment  même  il  y  est  plus  ou  moins  accordé,  cette  obser- 
vation met  en  évidence  le  danger  des  inductions  trop  hâtives  relatives 
à  l'action  physiologique  des  sécrétions  endocrines,  quand  on  les  tire 
simplement  d'une  ou  deux  expériences  avec  tracés. 

Je  passe  sur  les  relations  réciproques  du  grand  sympathique  avec  les 
autres  glandes  pour  tirer  de  cette  étude  quelques  réflexions  générales. 

Dans  son  article  sur  la  coordination  humorale,  Giulio  Fano3  insiste  à 
son  tour  sur  l'antagonisme  vis-à-vis  de  certaines  réactions  fonctionnelles 
et  toxiques  des  nerfs  parasympathiques  et  du  grand  sympathique. 
Acceptant  la  terminologie  de  Langley,  pour  lui  les  nerfs,  qui  vont  aux 
cellules  musculaires  lisses,  aux  glandes  et  au  muscle  cardiaque,  qui 
ne  subissent  pas  l'influence  de  la  volonté,  sont  les  nerfs  dits  autonomes. 

Parmi  ceux-ci  il  faut  distinguer  les  nerfs  crâniens  —  entre  lesquels 
on  peut  citer  comme  exemple  classique  le  nerf  vague,  —  les  nerfs  sacrés 
et  la  chaîne  ganglionnaire  du  grand  sympathique,  qui  a  son  origine 
dans  la  moelle  du  1er  segment  thoracique  au  4e  segment  lombaire. 

1.  Cannon.  Boston  med.  and  Surg.  Journ.  Condit.  of  affective  secret,  of  thyroïd. 
gland.  1916,  p.  562. 

2.  L.  Asher  et  M.  de  Rodt.  Innervât,  des  gl.  à  secret,  int.  et  act.  des  produits  de 
secret,  int.  sur  le  syst.  nerv.  Soc.  suisse  de  Neurol.  11-12  nov.  1911.  H.  méd.  de  La 
Suisse  romande.  XXXI I.  N°  2,  p.  183,  20  fév.  1912. 

3.  Giulio  Fano.  La  coordination  humorale.  Revue  gén.  des  sciences,  30  mai  19H, 
pp.  395-404. 
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En  ce  qui  concerne  les  antagonismes  toxiques,  Fano  rappelle  que  les 
nerfs  végétatifs  crâniens  et  sacrés  sont  excités  par  la  pilocarpine  et 
paralysés  par  l'atropine;  le  grand  sympathique  n'est  pas  influencé  par 
ces  toxiques,  mais  est  excité  par  l'adrénaline  et  paralysé  par  la  choline. 

Ainsi  l'atropine  dilate  la  pupille  en  paralysant  l'oculo-moteur  com- 
munia pilocarpine  la  rétrécit  en  excitant  le  même  nerf,  tandis  que  la 
mydriase,  déterminée  par  l'adrénaline,  est  due  à  l'excitation  des  termi- 
naisons du  grand  sympathique. 

Chez  la  tortue  palustre  (Emys  europ;ea),  dont  les  oreillettes  ont  deux 
manifestations  contractiles,  l'excitation  du  vague  inhibe  la  fonction 
fondamentale  et  accentue  les  oscillations  du  tonus  ;  le  fait  contraire 
se  produit  si  l'on  excite  le  sympathique  cardiaque.  L'adrénaline  déter- 
mine une  excitation  des  terminaisons  du  grand  sympathique  par  l'ac- 
célération de  la  fonction  fondamentale  et  une  paralysie  de  l'appareil 
terminal  du  vague  par  la  suppression  des  oscillations  du  tonus. 

De  plus  l'adrénaline  excite  la  fonction  glycolytique  du  foie  réglée 
par  le  grand  sympathique  et  paralyse  l'action  modératrice  du  pancréas, 
soumise  à  l'influence  prépondérante  du  vague. 

L'adrénaline  produit  les  mêmes  effets  que  l'excitation  du  grand  sympa- 
thique; elle  provoque  une  action  excito-motrice  là  où  le  grand  sympa- 
thique est  excito-moteur  (vaisseaux  sanguins,  muscles  rétracteurs 
du  pénis  chez  le  chien),  et  une  action  inhibitrice  là  où  l'excitation  dn 
nerf  exerce  une  influence  retardatrice  ou  d'arrêt  (tuniques  musculaires 
de  l'œsophage  et  de  l'intestin). 

De  ces  faits  est  née  l'hypothèse  d'Eppinger  et  Hess,  qui  tendait  à 
expliquer  le  mécanisme  fonctionnel  des  terminaisons  nerveuses  par 
l'action  de  substances  réceptrices  spéciales.  Cette  doctrine  se  rap- 
proche de  l'hypothèse  des  chaînes  latérales  d'Ehrlich,  qui  compare 
certaines  manifestations  des  êtres  vivants  aux  réactions  de  la  chi- 
mie organique. 

Le  corps  chromaffine  offrirait  l'image  très  agrandie  de  la  transmis- 
sion d'une  excitation  nerveuse  à  un  organe  contractile  par  l'intermé- 
diaire d'un  agent  chimique  sur  des  substances  réceptives  spéciales. 

En  effet,  l'excitation  des  fibres  sympathiques,  qui  l'innervent,  pro- 
voque la  sécrétion  d'adrénaline,  qui,  versée  dans  le  torrent  circulatoire, 
détermine,  en  dehors  d'autres  faits,  la  contraction  simultanée  d'un 
nombre  infini  de  fibres  musculaires  lisses. 

De  la  sorte  une  seule  excitation  portée  sur  les  nerfs  surrénaux  sutfit 
à  modifier  l'état  de  tous  les  vaisseaux  de  l'organisme, 

Le  corps  chromaffine  serait  ainsi  une  énorme  plaque  terminale  d'un 
nombre  immense  de  cellules  musculaires  lisses,  par  i-ntermédiaire 
humoral,  avec  une  notable  économie  de  mécanismes  nerveux. 

C'est  là  une  forme  de  coordination  restée  dans  des  conditions  primi- 
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(ives,  tandis  que  la  corrélation  nerveuse  représenterait  un  état  beaucoup 
plus  avance'-  dans  Les  mécanismes  d'association. 

Ainsi  tantôt  le  système  nerveux  prend,  comme  intermédiaire  dans 
ses  rapports  avec  le  reste  du  corps,  les  glandes  endocrines,  et  au  moyen 
d' hormones  circulantes  envoie  ses  ordres  partout  par  une  seule  impul- 
sion, et  réciproquement,  tantôt  les  hormones  agissent  profondément 
sur  le  développement  formel  des  centres  nerveux  et  sur  leur  activité. 

De  plus,  Lœper1  a  montré  que  lors  de  la  digestion  gastrique,  la  pep- 
sine est  non  seulement  sécrétée  par  l'estomac,  mais  qu'elle  augmente 
en  quantité  dans  l'intérieur  des  branches  du  nerf  vague,  qui  pénétrent 
dans  les  parois  gastriques.  On  peut  donc  admettre  un  nouveau  mode 
d'action  des  sécrétions  sur  le  système  nerveux,  c'est  l'imprégnation 
directe  des  nerfs  par  le  produit  sécrété,  et  Masson2  pense  même  qu'il 
existe  normalement  une  sécrétion  endocrinienne  neurotrope,  qui  serait 
fonction  des  cellules  analogues  à  celles  qu'il  a  décrites  dans  l'appen- 
dice idéo-cœcal. 

Ainsi  seraient  quadruples  les  rapports  du  sympathique  et  des  sécré- 
tions internes. 

En  résumé,  tantôt  le  sympathique  agit  sur  les  sécrétions  internes  ; 
tantôt  les  sécrétions  internes  agissent  sur  le  sympathique;  tantôt  enfin 
sympathique  et  sécrétion  interne  se  remplacent  comme  facteur  de  coor- 
dination. Dans  certains  cas  la  coordination  humorale  remplace  la  coor- 
dination nerveuse,  qui  lui  est  équivalente. 

4°  L'euthermie  et  ses  troubles. 

Gomme  l'écrivait  Claude  Bernard  en  1876  «  la  participation  du  sys- 
tème nerveux  dans  les  phénomènes  de  la  chaleur  a  été  soupçonnée  dès 
les  premiers  temps  de  la  physiologie.  C'est  certainement  une  idée 
ancienne,  mais  les"  faits,  qui  ont  confirmé  cette  vue  de  l'esprit  et  qui 
lui  ont  donné  sa  signification  précise,  sont  récents  ». 

J'entends  par  euthermie  l'ensemble  des  effets  thermiques  normaux 
de  la  régulation  de  la  chaleur  chez  un  animal  homéotherme  sain  et 
particulièrement  chez  l'homme  sain.  La  température  du  corps  résulte 
pu  rapport  entre  la  production  (thermogenèse)  et  la  déperdition  de 
chaleur  (thermolysey. 

Le  sympathique  peut  influencer  cette  température,  dont  les  facteurs 
sont  extrêmement  nombreux,  soit  en  agissant  sur  les  échanges  orga- 
niques, endothermiques  et  exothermiques,  qui  sesoldentparunesomme 


1.  Lœper  et  Baumann.  Act.  de  la  pepsine  sur  la  motricité  du  gros  intest.  So.  méd. 
hôp.,  •*)  mai  1922,  pp.  726-729. 

2.  basson  P.  Ac.  se,  Î922. 
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algébrique,  soit  en  modifiant  les  actions  circulatoires  et  sécrétoires  à  la 
surlace  des  téguments,  qui  exagèrent  ou  restreignent  ainsi  la  déperdi- 
tion de  chaleur  produite. 

Tout  le  monde  admet  l'action  régulatrice  du  sympathique  sur  la 
déperdition  cutanée  de  la  chaleur1.  L'influence  du  sympathique  sur  la 
topographie  thermique  est,  d'autre  part,  démontrée  en  pathologie  par 
les  variations  régionales,  hyper  ou  hypothermie  locales,  déterminées 
par  des  lésions  des  nerfs,  de  la  moelle,  du  bulbe  ou  du  corveau. 

Beaucoup  plus  discutable  et  discutée  est  l'influence  du  sympathique 
sur  les  actes  mêmes,  dont  dépend  la  production  de  chaleur. 

On  sait  que  Claude  Bernard  avait  d  abord  admis  l'existence  de  nerfs 
calorifiques,  mais  qu'il  abandonna  cette  idée  devant  les  objections  de 
Brown-Séquard. 

Cependant  l'expérience,  faite  par  Claude  Bernard  sur  la  glande  sous- 
maxillaire,  qui,  privée  de  sang  et  soumise  à  l'action  de  la  corde  du 
tympan,  devient  le  siège  d'une  élévation  de  température  sous  l'influence 
de  l'activité  sécrétoire,  avait  pu  seule  faire  naître  quelque  hésitation 
dans  l'esprit  des  opposants.  C'était  là,  en  efiet,  une  démonstration  pé- 
remptoire,  donnée  dans  les  conditions  les  plus  défavorables,  de  la  pro- 
duction du  phénomène  mis  en  discussion. 

On  peut  donc  admettre  l'hypothèse  d'une  influence  indirecte  du  sym- 
pathique sur  les  phénomènes  de  calorification  par  l'intermédiaire  d'un 
travail  nutritif  quelconque  déterminé  par  le  nerf  et  indépendant  des 
phénomènes  vaso-moteurs  primitifs. 

Dans  ces  conditions  le  rappel  des  différents  centres  tliermogéniques, 
qui  ont  été  décrits,  n'a  qu'un  intérêt  historique. 

La  première  observation  d'hyperthermie  à  la  suite  de  lésions  ner- 
veuses remonte  àBrodie  (1837),  qui  constata  une  température  de  43°,  1) 
après  fracture  de  la  colonne  cervicale  avec  lésion  médullaire;  Simon 
signala  un  cas  de  44°  dans  les  mêmes  conditions.  Dans  un  cas  de  Lan- 
glois2  une  fracture  de  la  7e  cervicale  entraine  pendant  vingt  heures  une 
température  de  43°,  1,  qui  tombe  brusquement  à  34°  au  moment  de  la 
mort.  Expérimentalement  Richet  en  France,  Ott  en  Amérique,  Aronsohn 
et  Sachs  en  Suède  constatent  en  1884  qu'une  simple  piqûre  profonde  de 
la  région  antérieure  du  cerveau  détermine  chez  le  lapin  une  hyperther- 
mie  de  deux  degrés.  Mais  alors  qu'Aronshon,  Sachs  et  White  croient 
pouvoir  localiser  un  centre  hyperthermisant  dans  les  corps  striés,  et 
qu'Ott  admet  dans  chaque  hémisphère  six  centres  thermogenétiques, 

1.  François  Franck,  hoc.  cit.,  p.  50  (1884). 

Ch.  Richet.  Dict.  de  physiol.  art.  chaleur  (1898). 

Morat  et  Doyon.  Tr.  de  physiol.,  t.  I  (1899),  etc. 

&  J.-P.  Langlois  A.  In  :  Tr.  de  physiq.  biologiq.  de  d'Arsonval.  Chauveau,  etc., 
t.  I,  p.  797,  art  :  Température. 
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quatre  dans  la  région  opto  striée  et  deux  dans  la  région  corticale  (scis- 
sures de  Rolando  et  de  Sylvius),  Charles  Richet  fait  fcmarquer  que 
cette  multiplication  môme  des  centres  confirme  l'hypothèse  de  la  non- 
localisation  des  centres  thermogéniques. 

Et  c'est  aussi  la  conclusion  de  J. -Félix  Guyon1. 

Dans  ses  expériences  de  piqûres  cérébrales  faites  asepliquement, 
«  les  lésions  strictement  superficielles  n'ont  jamais  été  suivies  dune 
élévation  thermique  dépassant  quelques  dixièmes  de  degré.  Chaque 
fois,  au  contraire,  que  la  température  s'est  élevée  de  1  à  2  degrés  au- 
dessus  de  la  normale  l'autopsie  a  montré  que  le  stylet  avait  atteint  une 
des  régions  suivantes  :  noyau  caudé,  couche  optique,  corps  calleux, 
septum  lucidum  et  trigone.  Mais  il  serait  difficile  d'attribuer,  en  propre, 
à  une  seule  d'entre  ces  régions  une  influence  spéciale  sur  la  calorifica- 
tion.  Il  importe  d'ailleurs  de  remarquer  que  la  réaction  thermique, 
déterminée  par  la  piqûre  de  ces  mêmes  territoires,  se  montre  seulement 
lorsque  la  lésion,  qui  les  atteint,  est  en  contiguïté  avec  le  ventricule 
latéral,  dont  ceux-ci  contribuent,  par  une  de  leurs  faces,  à  former  les 
limites.  Par  suite,  au  lieu  d'attribuer  l'influence  hyperthermisante  des 
piqûres  cérébrales  à  la  lésion  d'un  centre  thermogène  hypothétique,  il 
nous  paraît  conforme  à  l'état  actuel  de  nos  connaissances  d'admettre 
qu'il  s'agit  d'une  action  réflexe  exercée  sur  le  bulbe  et  la  moelle  par 
l'excitation  des  parois  ventriculaires  », 

Est  donc  aussi  vraie  qu'en  188  i-  la  conclusion  suivante  de  mon  maître 
François  Franck,  que  j'adopte  entièrement. 

«  Admettre  que  le  sympathique  intervient  d'une  façon  très  active, 
d'une  part  dans  les  processus  nutritifs  dont  dépend  la  production  de 
calorique,  d'autre  part  dans  les  phénomènes  circulatoires  et  sécrétoires 
périphériques  qui  règlent  la  déperdition  de  chaleur,  ce  n'est  en  aucune 
façon  accepter  qu'il  y  ait  des  nerfs  calorifiques  ou  frigorifiques,  consti- 
tuant des  nerfs  à  part  et  émanant  de  régions  déterminées  des  centres 
nerveux.  A  notre  avis,  ajoute  François  Franck,  il  ne  s'agit  ici  que  d'in- 
fluences nerveuses  très  variées  (vasculaires,  sécrétoires,  motrices,  etc.,) 
se  traduisant,  entre  autres  effets,  par  des  modifications  de  tempéra- 
ture :  il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  poursuivre  la  recherche  des  centres  spé- 
ciaux, comme  l'ont  fait  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  centî'es  ther- 
miques. Que  la  lésion  de  telle  ou  telle  portion  de  la  moelle  soit  suivie  de 
modifications  souvent  inverses  de  la  température,  cela  n'entraîne  pas 
qu'on  ait  irrité  dans  un  cas,  détruit  dans  un  autre  des  régions  à  influence 
thermique  centrale,  pas  plus  que  les  modifications  de  la  température 
périphérique  survenant  à   la  suite  des  irritations    corticales  n'impli- 

4.  Jean-Félix  Guyon.  De  lhyperthermie  centrale  consécutive  aux  lésions  de  l'axe 
cérébro-spinal,  en  part,  du  cerveau.  Th.  1893.  Gontrib.  à  Tél.  de  l'hyperlh.  centr. 
consôcut.  aux  lés.  du  cerveau.  Arch.  de  méd.  exp.,  1894,  p.  7=06. 
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quent  des  centres  de  température  cérébraux.  Dans  ces  différents  cas  les 
nerfs  vasculaires  du  sympathique  peuvent  être  soit  intéressés  d'une 
façon  directe,  soit  influencés  à  distance,  ou  bien  il  peut  se  produire  des 
phénomènes  de  choc,  d'inhibition  :  en  un  mot  les  modifications  thermi- 
ques s'expliquent  par  des  troubles  fonctionnels  extrêmement  variés, 
sans  qu'il  y  ait  lieu  de  faire  intervenir  la  mise  en  jeu  ou  la  suppression 
d'action  des  centres  de  température  absolument  hypothétiques1.  » 

5°  L'eutrophie  et  ses  troubles. 

Les  perturbations  de  l'eutrophie  sont  des  causes  prédisposantes  à 
l'action  lésionnelle  des  agents  extérieurs,  mécaniques,  physiques, 
chimiques  et  toxi-infectieux. 

Il  en  résulte  les  syndromes  multiples  et  variés  de  physionomie  et  d'o- 
rigine, qu'on  étiquette,  plus  qu'on  ne  les  désigne,  par  le  terme  de 
troubles  trophiques. 

Dans  un  essai  synthétique  Grasset  les  a  divisés  en  troubles  trophiques 
des  muscles,  des  articulations,  des  os,  de  la  peau,  et  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané. 

Cette  division  commode  a  l'avantage  d'être  clinique,  mais  elle  est 
incomplète  et  réunit  des  faits  très  hétérogènes. 

Aussi  Grasset  est-il  obligé  de  conclure  que  le  chapitre  de  V appareil 
nerveux  de  la  trophicité  en  est  encore  à  la  phase  de  réunion  des  docu- 
ments. 

«  Il  est  impossible,  ajoute-t-il2,  de  préciser  le  trajet  complet  des  voies 
trophiques.  Mais  on  peut  affirmer  qu'il  y  a  des  voies  nerveuses  de  la 
trophicité3;  que,  pour  cet  appareil,  comme  pour  les  autres,  il  y  a  des 
voies  centripètes,  des  voies  centrifuges  et  des  centres.  Les  voies  cen- 
tripètes se  confondent  avec  les  nerfs  sensitifs,  les  voies  centrifuges 
avec  les  nerfs  vaso-moteurs  et  les  nerfs  moteurs,  les  centres  sont  dans 
les  ganglions  (sympathiques  et  rachidiens),  dans  la  subtance  grise  du 


1.  François  Franck.  Dict.  Dechambre.  art.  Sympath.  p.  54. 

2.  J.  Grasset.  Les  centres  nerveux,  p.  677. 

3.  G.  Pagano.  Una  prova  dell'  esistenza  dei  nervi  trofici.  Rivista  di  Patol.  ner- 
vose  e  mentale.  Janvier  1904,  pp.  17-24. 

Voici  .l'expérience  de  Pagano.  Il  injecte  à  un  chien  sous  l'arachnoïde  lombaire 
une  solution  à  1/100  d'acide  cyanhydrique  et  produit  une  paraplégie  de  quelques 
minutes  avec  paralysie  des  sphincters  et  troubles  vaso-moteurs.  Vingt-quatre  heures 
plus  tard,  se  développent  des  phénomènes  d'érection,  qui  se  terminent  souvent  par 
gangrène.  Enfin  après  quarante-huit  heures  apparaissent  des  plaques  larges 
comme  des  pièces  de  cinq  francs,  où  le  poil  tombe  et  laisse  à  nu  l'épiderme 
enflammé.  Ces  plaques  s'étendent  et  se  creusent.  Dans  une  série  d'expériences 
analogues  il  s'agit  toujours,  après  les  phénomènes  paralytiques  du  début,  unique- 
ment d'une  lésion  trophique.  C'est  une  dystrophie  pure  aiguë  expérimentale  (fi. 
Neurol.,  1904.  p.  371). 
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bulbe  et  de  la  moelle,  dans  les  centres  de  la  base  de  l'encéphale  et 
même  dans  l'écorce.  A  l'état  normal,  la  sensibilité  des  tissus  les  pro- 
tège et  règle  leur  nutrition  ;  d'où  l'association  fréquente  des  troubles 
tropliiques  avec  les  troubles  de  la  sensibilité.  Ce  qui  a  fait  dire  à  cer- 
tains auteurs  (Brissaud,  Marinesco)  que  la  nutrition  est  un  acte  réflexe, 
comme  tous  les  actes  nerveux. 

«  L'appareil  nerveux  trophique  étant  absolument  sur  le  même  plan 
que  les  autres,  on  comprend  que  les  troubles  trophiques  puissent  pré- 
senter, suivant  le  siège  de  l'altération,  la  distribution  périphérique,  radi- 
culaire  ou  segmentaire,  comme  tous  les  symptômes  nerveux. 

«Dans  la  production  des  troubles  trophiques,  quels  qu'ils  soient,  la 
question  du  rôle  du  système  nerveux  reste  toujours  une  question  de 
pathogénie  et  de  mécanisme  d'action  et  ne  préjuge  en  rien  la  ques- 
tion d'étiologie  et  du  rôle  causal  des  infections,  des  intoxications  et 
des  toxi-infections.  Comme  l'élément  toxique  ou  infectieux  est  lui- 
même  transporté  au  système  nerveux  ou  aux  organes  par  les  vais- 
seaux, l'étude  de  l'élément  vasculaire  et  circulatoire  n'est  en  rien 
contradictoire,  ni  éliminatrice  de  l'étude  de  l'élément  nerveux.  » 

J'ai  tenu  à  citer  cette  page,  qui  résume  parfaitement  la  théorie  clas- 
sique. 

J'y  ferai  quelques  objections. 

Je  crois  avoir  montré  plus  haut  qu'il  n'existe  pas  de  nerfs  trophiques, 
c'est-à-dire  de  nerfs  dont  la  fonction  soit  uniquement  de  régler  la  nutri- 
tion des  tissus  avec  lesquels  ils  sont  en  rapport.  C'est  donc  seulement 
dans  une  acception  extrêmement  large  qu'on  doit  prendre  l'expression 
d'appareil  nerveux  de  la  trophicité.  En  effet,  dans  ce  vaste  appareil 
entrent  toutes  les  variétés  de  nerfs,  sensitifs,  moteurs,  vaso-moteurs,  etc. 
L'amyotrophie  consécutive  à  la  destruction  d'une  partie  de  la  corne 
médullaire  antérieure  ou  à  la  section  d'un  nerf  moteur  est  trop  connue 
pour  que  je  la  rappelle.  Ce  trouble  trophique  musculaire  n'est  pas  seu- 
lement lié  au  sympathique.  Le  sympathique  ne  constitue  donc  qu'une 
partie  de  l'appareil  nerveux  de  la  trophicité,  tel  que  le  conçoit  Grasset. 
De  plus  l'eutrophie  (eu  bien,  xpocpri  nourriture)  est  une  fonction  très  géné- 
rale, qui  est  une  des  caractéristiques  de  la  vie.  Sa  régulation  nerveuse 
déborde  donc  l'appareil  nerveux  de  la  trophicité,  dont  je  viens  de  parler. 

Ici  je  n'ai  à  envisager  que  les  perturbations  de  l'eutrophie  liées  à  des 
troubles  du  sympathique. 

Il  est  évident  que  ces  troubles  trophiques  sont  de  deux  sortes. 

Les  uns,  troubles  trophiques  sympatho  génétiques  directs,  compren- 
nent les  troubles  de  la  nutrition  des  organes,  dont  le  territoire  sympa- 
thique, qui  les  innerve,  est  lésé. 

Les  autres,  troubles  trophiques  sympatho  génétiques  indirects,  com- 
prennent les  troubles  de  la  nutrition  plus  ou  moins  étendus,  qui  sont 
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secondaires  aux  perturbations  amenées/lansles  organes,  dont  le  terri- 
toire sympathique,  qui  les  innerve,  a  été  lésé. 

On  voit  donc  que,  si  les  premiers  sont  en  général  locaux,  liés  à  l'exci  - 
tation  ou  la  paralysie  d'un  nerf  déterminé,  et  peuvent  être  reproduits 
expérimentalement,  les  seconds  sont  le  plus  souvent  diffus,  et  résul- 
tent avant  tout  de  perturbations  humorales,  qu'on  peut  parfois  repro- 
duire autrement  que  par  voie  nerveuse.  Ces  troubles  du  métabolisme  , 
d'un  intérêt  puissant,  sont  très  étudiés  en  Amérique1.  L'épreuve  du 
métabolisme  basai2  permet  d'exprimer  par  des  chiffres  l'activité  des 
échanges  et  paraît  confirmer  l'opinion  selon  laquelle  le  grand  sympa- 
thique est  catabolique,  c'est-à-dire  accélère  les  échanges,  tandis  que 
le  parasympathique  est  anabolique,  c'est-à-dire  les  ralentit. 

Enfin,  que  la  perturbation  de  l'eutrophie  soit  sympathogenétique 
directe  ou  indirecte,  elle  n'aboutira  souvent  à  un  trouble  trophique 
perceptible  qu'après  atteinte  mécanique,  toxique  ou  infectieuse. 

1.  Lewellys  Barker,  Hoskens  et  Mosenthal.  Endocrinology  and  Metabolism,  5  vol. 
in-4,  Appleton,  New-York  et  Londres,  1922. 

Ici.,  t.  III,  J.-R.  Murlin,  Normal  processes  of  Energy  metabolism,  pp.  515-660. 


CHAPITRE  V 

PHYSIOLOGIE  TOPOGRAPHIQUE    DU  SYMPATHIQUE 

ET  SES   PERTURBATIONS  : 

LES  SYNDROMES   SYMPATHIQUES   EXPÉRIMENTAUX 

Connaissant  l'anatomie  du  sympathique,  système  de  conducteurs  et 
de  centres  réflexes  relativement  autonomes,  mais  hiérarchisés,  on  con- 
çoit que  les  perturbations  fonctionnelles,  que  j'ai  dû,  pour  l'analyse, 
diviser  en  diverses  catégories,  cénesthésiques,  lisso-motrices,  sécré- 
toires,  trophiques,  correspondant  aux  différentes  fonctions  sympa- 
thiques, peuvent  être  sous  la  dépendance  de  troubles  localisés,  qu'on 
peut  reproduire  par  expérimentation. 

L'anatomie  nous  a  montré  des  systèmes  fonctionnels  sympathiques, 
dont  les  éléments  sont  disséminés  dans  le  nerf  grand  sympathique  pro- 
prement dit,  le  névraxe  et  les  organes  parasympathiques.  Les  syn- 
dromes sympathiques  expérimentaux  peuvent  donc  résulter  de  troubles, 
excitation  ou  paralysie,  portant  sur  ces  différents  domaines  et  dans 
chacun  d'eux  j'ai  à  étudier  les  symptômes  directes  et  les  réactions  à 
distance.  Ces  réactions  à  distance  relèvent  parfois  de  réflexes  condi- 
tionnels. 

Les  syndromes  sympathiques  expérimentaux  du  névraxe  sont  très 
difficiles  à  réaliser  en  raison  de  la  complexité  des  tissus.  Les  syn- 
dromes sympathiques  expérimentaux  des  paraganglions  sont  à  peine 
abordés.  Les  réflexes  conditionnels  dans  leurs  rapports  avec  les  sym- 
pathoses  sont  de  même  à  peine  connus.  Au  contraire,  les  syndromes 
expérimentaux  du  nerf  grand  sympathique  proprement  dit  sont  faciles 
à  produire  par  des  lésions  grossières  et  sont  bien  connus  aujourd'hui. 

C'est  par  eux  que  je  commencerai.  Pour  déterminer  ces  syndromes 
sympathiques  par  lésion  localisée,  la  méthode  expérimentale  est  des 
plus  simples. 

Elle  consiste  chez  l'animal,  le  chien,  par  exemple,  à  exciter,  para- 
lyser ou  enlever  tel  territoire  sympathique,  ganglion,  fragment  du 
névraxe  ou  cordon  nerveux,  et  à  noter  les  troubles  cénesthésiques, 
vaso-moteurs,  sécrétoires  et  trophiques  correspondants,  en  se  gardant 
des  causes  d'erreur  dues  aux  inhibitions  et  aux  réactions  à  distance. 
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On  obtient  ainsi  des  syndromes  sympathiques  céphaliques,  cervi- 
caux, thoraciques,  caténaires,  lombaires  et  sacrées,  ganglionnaires  vis- 
céraux, que  je  résume  en  quelques  mots,  avant  d'indiquer  les  syn- 
dromes sympathiques  du  névraxe,  les  syndromes  des  paraganglions 
sympathiques,  et  les  réflexes  conditionnels  dans  leurs  rapports  avec 
les  sympathoses. 

A.  —  Syndromes  du  nerf  grand  sympathique. 

1°  Syndromes  sympathiques  céphaliques. 

Les  syndromes  sympathiques  céphaliques  expérimentaux  sont  gan- 
glionnaires ou  tronculaires,  selon  le  point,  ganglion  ou  nerf,  où  a  porté 
l'expérience. 

Ils  sont  les  uns  et  les  autres  des  syndromes  d'excitation  ou  de 
paralysie,  selon  qu'il  s'est  agit  d'une  irritation  ou  d'une  section  ou  abla- 
tion. 

# 

Seraient  donc  à  décrire  : 

les  syndromes  ganglionnaires  ciliairesi,  d'excitation  et  de  paralysie, 

les  syndromes  ganglionnaires  sphéno-palatins,  d'excitation  ou  de 
paralysie, 

les  syndromes  ganglionnaires  otiques,  d'excitation  ou  de  paralysie, 

les  syndromes  ganglionnaires  sous-maxillaires ,  d'excitation  ou  de 
paralysie, 

enfin  divers  syndromes  tronculaires,  d'excitation  ou  de  paralysie, 
liés  à  l'irritation  ou  la  section  des  différentes  branches  du  sympathique 
céphalique. 

Beaucoup  de  ces  syndromes  ne  sont  pas  nettement  isolés. 

Je  citerai  seulement  comme  exemples  deux  des  plus  importants  et 
placerai  à  côté  le  réflexe  oculo-cardiaque,  dont  le  centre  bulbaire  le 
rapproche  des  syndromes  sympathiques  céphaliques. 

Le  syndrome  ganglionnaire  ciliaire  de  paralysie  se  caractérise  par 
du  myosis,  l'abolition  de  l'irido-dilatation  réflexe2  et  la  contraction  du 
muscle  ciliaire.  Gomme  l'a  montré  Marc  LandoIt3dans  trois  expériences 
sur  le  chien,  malgré  l'ablation  du  ganglion  ciliaire,  l'humeur  aqueuse 
se  reproduit  régulièrement  et  abondamment.  Le  ganglion  ciliaire  n'a 
donc  pas  d'action  sécrétoire  sur  l'humeur  aqueuse.  Le  syndrome  gan- 

1.  François  Franck.  Rôle  réflexe  du  ganglion  ophtalmique  (dilatation  pupillaire 
par  excitation  des  nerfs  ciliaires)  in  :  Innervât,  de  l'iris,  1878. 

2.  ld.  Nouvelles  exp.  sur  l'intervent.  du  ganglion  ophtalmique  dans  l'irido-dila- 
tation réflexe  produite  par  certains  nerfs  ciliaires  sensibles.  Soc.  de  biol.,  7  mars 
1903. 

3.  Marc  Landolt.  Le  ganglion  ciliaire  joue-t-il  un  rôle  dans  la  production  de 
l'humeur  aqueuse?  Archives  d'ophtalmologie,  mars  1906. 
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glionnaire  sphéno-palatin  d'excitation,  isolé  par  Sluder1  et  actuelle- 
ment très  à  la  mode,  se  caractérise  par  un  coryza  spasmodique,  des 
phénomènes  cardio-pulmonaires,  des  troubles  salivaires  et  gustatifs 
et  des  troubles  sensitifs  généraux2. 

Le  syndrome  ganglionnaire  sous-maxillaire  d'excitation  se  carac- 
térise par  la  salive  opaque. 

Le  syndrome  ganglionnaire  sous-maxillaire  de  paralysie  se  carac- 
térise, comme  on  sait,  par  la  salive  aqueuse  résultant  de  l'action 
supplémentaire  de  la  corde  du  tympan. 

Parmi  les  syndromes  tronculaires  du  sympathique  céphalique  on 
peut  citer  le  larmoiement,  non  par  excitation  du  filet  lacrymal  du 
rameau  orbitaire  du  nerf  maxillaire  supérieur  (syndrome  trijuminal), 
mais  par  injection  de  pilocarpine  après  section  du  grand  nerf  pétreux 
superficiel  au  niveau  du  ganglion  de  Gasser.  11  résulte  donc  de  cette 
dernière  constatation  que  le  nerf  lacrymal  contient  des  fibres  secré- 
taires très  nombreuses  indépendantes  du  nerf  facial3.  Cette  existence  de 
libres  sympathiques  dans  le  trajet  périphérique  du  nerf  facial  ressort 
également  des  études  de  Léonard  Kidd4  sur  les  réflexes  naso,  photo, 
conjonctivo  et  linguo-lacrymaux,  quoique,  au  point  de  vue  anatomique 
et  clinique  topographique,  Pierre b  ait  pu  écrire  que  «  le  facial  tient  une 
place  incertaine  et  sûrement  insignifiante  dans  le  système  sympa- 
thique céphalique.  » 

Parmi  les  syndromes  du  sympathique  céphalique  je  dois  citer,  en 
raison  de  sa  grande  importance  clinique,  le  syndrome  d'excitation 
vagale  par  compression  oculaire,  appelé  couramment  réflexe  oculo- 
cctrdiaque. 

Je  place  ici  l'étude  expérimentale  de  ce  réflexe,  parce  que,  si  sa  voie 
centrifuge  est  vagale,  sa  voie  centripète  est  à  la  fois  trijuminale  et 
sympathique.  En  effet,  cette  voie  centripète  n'est  pas  seulement  triju- 
minale, comme  on  pouvait  le  penser,  mais  sympathique,  ainsi  qu'il 
résulte  de  la  constatation,  que  j'ai  faite6,  de  la  conservation  de  ce  réflexe 
dans  un  cas  d'anesthésie  complète  du  trijumeau  par  ramollissement 

1.  Sluder.  Le  rôle  du  ganglion  spléno-palatin  dans  les  céphalées.  N-Y.  med.  J., 
9  mai  1908. 

2.  Ramadier  G.  Ann.  des  mal.  de  l'oreille.,  fév.  1922,  pp.  150-184. 

3.  Campos.  Recherches  expérimentales  et  cliniques  sur  les  nerfs  sécréteurs  des 
larmes.  Thèse,  1897. 

4.  L.  Kidd,  Les  réflexes  lacrymaux;  la  sensibilité  à  la  pression,  etc..  Review  of 
Neurology  and  Psychialry.,  mars  1909.,  ne  3,  pp.  107-180. 

o.  Pierre.  Les  tr.  de  la  sensibilité  dans  les  parai,  du  n.  facial.  P.  M.,  7  juin  1922, 
p.  490. 

0.  Laignel-Lavastine.  Ilômianesthésie  altern.  avec  hômisyndrome  cérébelleux,  asy- 
métrie pilo-motrice  et  vaso-asymétrie.  Soc.  de  Neurol.,  6  nov.  1919;  R.  Neur.,  1919, 
n°  12,  pp.  916-920. 
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dans  le  domaine  de  la  cérébelleuse  postérieure  et  inférieure,  des 
observations  de  Barré1,  et  des  expériences  de  Papilian  et  Cruceanu'2. 
Ce  réflexe,  que  j'étudierai  plus  loin  au  point  de  vue  clinique,  a  été 
découvert  par  Dagnini3,  qui  a  montré  que  la  compression  oculaire 
pouvait  amener  un  ralentissement  du  cœur.  Aschner*  a  vu  qu'il 
entraînait  des  modifications  respiratoires,  Lesieur,  Vernet  et  Petze- 
takis* des  troubles  dans  la  sécrétion  rénale,  Loeper  et  M1,e  YVeill6, 
G.  Guillainet  J.  Dubois7,  la  sédation  de  quelques  symptômes  moteurs, 
AchardetBinet  la  diminution  du  pouls  capillaire  et  du  pouls  cérébral, 
la  chute  constante  de  la  pression  chez  le  lapin,  au  contraire  dans 
certains  cas  une  hypertension  chez  le  chien  par  action  sur  les  vaso- 
moteurs  (Petzetakis9,  Délava10),  la  bradypnée  et  même  l'apnée  et  des 
modifications  motrices,  telles  que  la  cessation  du  frisson  thermique 
ou  toxi-infectieux  et  de  certains  tremblements.  De  plus,  Paul  Délava11 
a  constaté  chez  le  chien  que,  si  le  sulfate  d'atropine  supprime  le  ralen- 
tissement cardiaque  du  R.  0.  C,  le  nitrate  de  pilocarpine  ne  le  ren- 
force pas  comme  Petzetakis  l'a  constaté  chez  l'homme  et  par  contre  le 
chlorhydrate  d'adrénaline  augmente  les  effets  cardio-modérateurs  et 
vaso-moteurs  de  la  compressinn  oculaire.  Délava12  a,  d'autre  part, 

i.  Barré.  Congr.  des  alién.  et  neurol.  Luxembourg^  1921. 

2.  Papilian  V.  et  Gruceanu  H.  So.  roum.  de  biol.,  17  mai  1923.  G.  R.  LXXXIX. 
N°  23,  p.  345. 

3.  G.  Dagnini.  Intorno  ad  un  riflesso  provocato  in  alcuni  emiplegi  collo  stiraulo 
délia  cornea  ecolla  pessione  sub  bulbo  oculare.  Bullet.  délie  Scienze  med.  Bologne., 
17  juin  1908,  LXXX1V,  vol.  VIII,  p.  380. 

4.  B.  Asehner.  Ueber  einen  bisher  noch  nicht  beschrie'benen  Reflex  vora  Auge 
auf  Kreislauf  und  Atmung  Verschwin  den  des  Radialispulses  bei  Druck  auf  das 
Auge.  Wien.  Klin.  Woch.,  29  oct.  1908,  n«  44,  p.  1529. 

5.  Lesieur,  Vernet  et  Petzetakis.  Glycosurie,  albuminurie,  polyurie  provoquées  par 
la  compress.  ocul.  So.  méd.  des  hop.,  26  mars  1914. 

6.  Loeper  et  Mlle  Weill.  Act.  favorable  de  la  compress.  ocul.  sur  cert.  manifestât, 
nerv.  et  en  part,  sur  le  hoquet,  So.  méd.  des  hôp.,  3  avril  1914  et  Progrès  méd., 
11  avril  4  914. 

7.  G.  Guillain  et  J.  Dubois.  Act.  inhibitrice  de  la  compress.  ocul-.  sur  les  mouv. 
anormaux  dans  un  cas  d'athétose  double.  So.  méd.  des  hôp.,  8  mai  1914. 

8.  Achard  et  Binet.  Les  effets  de  la  compress.  ocul.  Réflexe  o.  circulât.,  o.  res- 
pirât, et  o.  moteur.  Arch.  de  méd.  exp.,  juin  1918,  pp.  96-102. 

9.  Petzetakis.  Abolit,  du  R.  O.  C.  par  l'atropine;  son  exagérât,  par  la  pilocar- 
pine, sa  persistance  pend,  l'expér.  de  nitrite  d'amyle.  Soc.  de  biol.,  14  fév.  1914, 
p.  229.  —  De  l'existence  d'un  réflexe  oculo-respirat.  et  oculo-vaso-moteur  à  Tétat 
normal.  Soc.  de  biol.,  29  juin  1914,  p.  189. 

10.  Délava  P.  Et.  exp.  des  modificat.  circulât,  et  respirât.  lors  de  la  compress.  ocul., 
Soc.  de  Biol.,  4  avril  1914. 

11.  Id.  Et.  exp.  des  effets  de  la  compress.  ocul,  après  l'administrât,  de  morphine, 
chloroforme,  atropine,  pilocarpine,  adrénaline.  Soc.  de  biol.,  25  avril  1914,  p.  631. 

12.  Id.  Phénomènes  extra-systoliq.  produits  par  les  compress.  ocul.  chez  le  chien 
intoxiqué  par  BaCP.  Soc.  de  biol.,  2  mai  1914.  p.  719. 
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remarqué  que,  chez  le  chien  intoxiqué  par  le  BaCl-,  réactif  permet- 
tant de  déceler  une  excitation  des  accélérateurs  trop  faible  pour 
produire  un  effet  dans  les  conditions  physiologiques,  la  compression 
oculaire  détermine  des  extrasystoles  et  a  le  même  effet  que  l'ex- 
citation des  nerfs  accélérateurs .  Aussi  Délava  conclut-il  que  le 
R.  0.  G.  comprend  un  double  réflexe  vagal  et  sympathique,  ce  second 
réflexe  sympathique  étant  à  l'état  normal  caché  parle  réflexe  vagal.  On 
voit  donc  que  c'est  plus  qu'un  réflexe  oculo-cardiaque,  quand  on  envi- 
sage l'ensemble  de  ses  effets  centrifuges.  Et  c'est  plus  aussi,  quand  on 
envisage  les  voies  centripètes  ;  car  l'excitation  vagale  réflexe  peut  être 
déterminée  par  d'autres  pressions  que  l'oculaire.  Dupouy  l,  par  exemple, 
la  détermine  par  compression  de  l'artère  crurale. 

Il  s'agit  donc  d'un  réflexe  très  général  trijumino-sympathico-vagal, 
dont  l'importance  sémiologique  est  considérable. 

2°  Syndromes  sympathiques  cervicaux. 

En  raison  de  la  facilité  d'accès  du  sympathique  cervical,  ces  syn- 
dromes expérimentaux  ont  été  les  premiers  connus  et  sont  depuis 
Pourfour  du  Petit  et  Claude  Bernard  remarquablement  classiques. 

On  peut  diviser  ces  syndromes  en  caténaires  et  ganglionnaires. 

Les  syndromes  caténaires  ne  sont  ignorés  de  personne  dans  leurs 
deux  formes  d'excitation  et  de  paralysie. 

Le  syndrome  caténaire  d'excitation  consiste  essentiellement  en 
exophtalmie,  mydriase,  aplatissement  du  cristallin,  vaso-constriction 
de  la  conjonctive,  de  l'oreille,  de  la  caisse  du  tympan  (Berthold),  du 
cerveau  (François  Franck)  de  la  langue,  de  Tépiglotte,  du  larynx, 
(Broeckaert3)  des  amygdales  et  du  voile  du  palais  avec  dilatation  con- 
gestive  des  lèvres,  des  gencives,  des  joues,  de  la  voûte  palatine,  de  la 
muqueuse  nasale  et  des  régions  cutanées  correspondantes4. 

L'importance  du  sympathique  cervical  sur  la  circulation  cérébrale  est 
telle  que  je  rappelle  ici  l'expérience  capitale  de  mon  maître  François 
Franck3. 

On  coupe  les  anastomoses,  qui  unissent  le  ganglion  cervical  supérieur 


1.  Dupouy.  Soc.  de  Psychiatrie,  janv.  1922. 

2.  Pourfour  du  Petit.  Mémoire  dans  lequel  il  est  démontré  que  les  nerfs  intercos- 
taux fournissent  des  rameaux  qui  portent  des  esprits  dans  les  yeux.  Académie  des 
Sciences,  1727. 

3.  J.  Broeckaert.  Les  nerfs  sympathiques  du  larynx.  Contribut.  à  l'ét.  anatomiq. 
etphysiologiq.  du  sympathiq.  cervical.  Mém.  couronnés  de  l'Ac.  royale  de  Belgiq., 
1907,  pp.  4-5.,  55  p. 

4.  Moratet  Doyon.  Physiologie,  III,  p.  185. 

5.  François  Franck.  Journ.  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  1899,  p.  738. 


LES    SYNDROMES    SYMPATHIQUES    EXPÉRIMENTAUX  345 

aux  nerfs  cervicaux,  spinal,  glosso-pharyngien,  pneumogastrique,  triju- 
meau, en  conservant  les  filets  supérieurs,  qui  aboutissent  au  plexus 
carotidien  interne  et  les  filets  inférieurs  qui  descendent  vers  la  bifur- 
cation de  la  carotide  primitive.  Dans  ces  conditions  l'excitation  du 
segment  supérieur  du  sympathique  cervical  cesse  de  provoquer  des 
réactions  réflexes,  mais  produit  encore  ses  effets  vaso-moleurs  habi- 
tuels, c'est-à-dire  l'augmentation  de  la  pression  récurrente  dans  la 
carotide  primitive,  la  diminution  de  volume  de  chaque  région  caroti- 
dienne  partielle,  et  surtout  la  vaso-constriction  cérébrale  démontrée 
par  ce  double  fait,  d'une  part  :  la  diminution  de  volume  du  cerveau  et 
d'autre  part  l'augmentation  de  la  pression  récurrente  dans  le  bout  supé- 
rieur de  la  carotide  primitive  (gauche),  la  carotide  externe  étant  liée. 

Une  modalité,  très  intéressante  au  point  de  vue  clinique,  du  syn- 
drome caténaire  sympathique  d'excitation  est  celle  qui  a  été  observée 
par  François  Franck  et  Hallion. 

Le  6  mars  1899,  sur  un  chien  curarisé,  le  vague  gauche  étant  coupé 
et  le  droit  qui  renferme  les  vaso-dilatateurs  thyroïdien^  étant  intact, 
l'excitation  du  segment  céphalique  du  sympathique  cervical  gauche 
produit,  en  môme  temps  qu'une  forte  dépression  aortique  sans  ralentis- 
sement du  cœur,  une  notable  vaso-dilatation  du  lobe  droit  du  corps  thy- 
roïde. 

Le  22  mars  la  môme  excitation  provoque  la  projection  du  globe  ocu- 
laire avec  vaso-constriction  de  la  fosse  nasale  et  du  lobe  gauche  du 
corps  thyroïde  et  élévation  graduelle  de  la  tension  artérielle  sans  accé- 
lération du  cœur. 

Le  syndrome  caténaire  de  paralysie  consiste  essentiellement  en 
énophtalmie,  myosis,  bombement  du  cristallin2,  hypotonie  oculaire, 
augmentation  de  l'écoulement  de  l'humeur  aqueuse  '\  vasodilatation 
du  fond  de  l'œil,  de  la  conjonctive,  de  l'oreille,  et  de  la  caisse  du 
tympan  (Lannois),  avec  hypersécrétion  sudorale  et  sébacée,  mais  non 
lacrymale. 

Pour  Jacquet  et  Butte'*,  la  section  du  sympathique  cervical  ne  suffit 
pas  à  produire  une  vasodilatation  appréciable  de  l'oreille,  si  l'on  a  eu 
soin  de  la  protéger  convenablement  avant  et  pendant  l'expérience  ; 
mais  si,  après  section  unilatérale,  l'on  frictionne  fortement  et  également 

1.  François  Franck  et  Hallion.  Recherches  sur  la  sensibilité  directe  de  l'appareil 
sympathique  cervico-thoracique.  Journ.  de physiol.  etdepathol.  gén.,  181)9,  pp.  724- 
738. 

2.  Mais  Poulard  fait  remarquer  que  ces  modifications  expérimentales  delà  cour- 
bure du  cristallin  sont  bieu  difficiles  à  apprécier.  Poulard  in.  Pratique  Neurolo- 
gique de  P.  Marie,  p.  97. 

:■<.  Adamùk.  Neue  Versuche  uber  den  Einfluss  des  Sympalhicus  und  Trijeminus 
auf  Druck  und  Filtration  im  Auge.  Ac.  des  Se.  de  Vienne,  186U,  LIX,  2. 
4.  Jacquet  et  Butte.  Soç.  de  BioL,  1897,  p.  68. 
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les  deux  oreilles,  on  voit  toujours  survenir  du  côté  de  la  section  une 
vaso-dilatation  énorme  et  persistante,  comparativement  à  celle  du  côté 
sain,  qui  est  modérée  et  brève. 

Ces  faits,  critiqués  par  Dastre1,  montrent  néanmoins  l'importance 
générale  des  traumatismes  s'exerçant  sur  une  région  cutanée  en  état 
de  déséquilibre  vaso-moteur2. 

On  trouve  à  foison  des  exemples  plus  ou  moins  purs  et  complets  de 
ces  deux  syndromes  caténaires  d'excitation  et  de  paralysie  et  surtout 
du  dernier  dans  la  littérature  neurologique.  J'en  ai  publié  plusieurs 
avec  Gantonnet3. 

On  peut  diviser  les  syndromes  ganglionnaires  en  supérieurs  et  infé- 
rieurs. 

Les  syndromes  sympathiques  cervicaux  ganglionnaires  supérieurs 
ont  les  mêmes  caractères  généraux  que  les  syndromes  sympathiques 
cervicaux  caténaires  supérieurs,  mais  avec  prédominance  des  manifes- 
tations céphaliques  glandulaires,  oculaires  et  cérébrales,  du  fait  de 
l'atteinte  plus  directe  de  l'anastomose  entre  le  ganglion  cervical  supé- 
rieur et  le  trijumeau,  qu'on  peut  considérer  comme  le  prolongement 
de  la  chaîne  sympathique,  le  cordon  crânien  du  sympathique  (Morat). 

Ces  syndromes  sont  de  physionomie  inverse,  selon  qu'ils  expriment 
l'excitation  ou  l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur.  Au  point  de 
vue  de  l'écoulement  de  l'humeur  aqueuse,  le  premier  le  ralentit  et  le 
second  l'augmente.  (Adamûk,  Wessely4,  Schôler  et  Uhthoff5).  Au  point 
de  vue  vaso-moteur  cérébral  le  premier  se  caractérise  parla  vasocons- 
triction, le  second,  par  la  dilatation  des  vaisseaux  cérébraux  pie-mé- 
riens. 

En  clinique  on  retrouve  ces  syndromes  chez  certains  épileptiques  et 
migraineux. 

Les  syndromes  sympathiques  cervicaux  ganglionnaires  inférieurs 
se  caractérisent,  avant  tout,  par  les  modifications  du  rythme  cardiaque. 

Il  y  a,  comme  on  sait,  accélération  du  cœur  dans  le  syndrome  gan- 
glionnaire inférieur  d'excitation;  ralentissement,  au  contraire,  dans  le 
syndrome  de  paralysie. 

1.  Dastre,  ici. 

%.  Jacquet.  Troubles  de  la  sensibilité.  Pratiq.  dermatologiq..  t.  IV,  p.  358. 

3.  Laignel-Lavastine  et  Cantonnet.  Les  dissociations  du  syndrome  de  Claude 
Bernard-IIorner  selon  le  siège  des  lésions.  Gaz.  des  hôp.,  15  lévrier  1910,  n°  19. 

4.  Wessely.  Der  Fliissisgkeit  und  Stoffwechsel  des  Auges.  Ergeb.  der  Physiol., 
1905.  IV,  p.  650. 

5.  Scholer  et  Uhthoff.  Ueber  den  Einfluss  der  Nerven  auf  die  Absonderung  des 
Kammorwassors.  C,  li.  di  la  Clinique  ophtalmologique  de  Berlin,  1881,  p.  80. 
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3°  Syndromes  sympathiques  thoraciques. 

Les  syndromes  sympathiques  thoraciques,  ganglionnaires  ou  caté- 
naires, ont  sensiblement  la  même  physionomie,  sauf  en'ce  qui  concerne 
le  syndrome  ganglionnaire  premier  thoracique1.  On  sait,  en  effet,  l'im- 
portance du  ganglion  premier  thoracique  comme  centre  et  carrefour 
de  fibres  sympathiques.  De  ses  deux  syndromes  d'excitation  ou  de 
paralysie,  c'est  le  second,  le  sijndrome  ganglionnaire  premier  thora- 
cique d'ablation,  qui  est  le  mieux  connu,  car  il  correspond  chez  le  chien 
au  syndrome  stellaire  d'ablation,  très  classique,  caractérisé  par  des 
signes  sensitifs,  oculo-pupillaires,  cardiaques  et  vaso-moteurs  jugaux 
et  brachiaux. 

Corrélatifs  des  syndromes  ganglionnaires  premiers  thoraciques  et  des 
syndromes  cervicaux  inférieurs  sont  les  syndromes  de  Yieussens, 
puisque  l'anse  de  Yieussens  unit  les  deux  ganglions  cervical  inférieur 
et  premier  thoracique  par  deux  anastomoses  passant  l'une  en  avant  et 
l'autre  en  arrière  de  l'artère  sous-clavière. 

L'analyse  permettrait  donc  d'isoler  quatre  syndromes  de  Vieussens  : 
antérieurs  et  postérieurs,  d'excitation  et  de  paralysie. 

Les  syndromes  d'excitation  consistent,  entre  autres  symptômes,  en 
accélération  du  cœur  et  dilatation  pupillaire.  Mais  cette  dilatation  pupil- 
laire  n'a  pas  les  mêmes  caractères  dans  le  syndrome  antérieur  et  le  pos- 
térieur. 

Dans  le  syndrome  de  Vieussens  antérieur  d'excitation,  l'effet  pupil- 
laire direct  estdes  plus  manifestes,  comme  l'a  démontré  François  Franck. 

Au  moment  de  la  ligature  de  la  branche  antérieure  de  l'anneau,  dit- 
il2,  la  pupille  se  dilate  d'une  façon  passagère  ;  elle  reste  resserrée  après 
l'interruption  des  fibres  nerveuses  soit  par  la  ligature,  soit  par  la  sec- 
tion (syndrome  de  Vieussens  antérieur  de  paralysie).  Mais  quand  on 
excite  le  bout  supérieur  de  la  branche  antérieure  de  l'anneau  section- 
née, allant  au  cordon  cervical,  on  provoque  la  dilatation  pupillaire 
totale,  tout  comme  quand  on  excite  le  segment  périphérique  du  sympa- 
thique cervical.  Si  l'on  opère  de  même  sur  la  branche  postérieure  de 
l'anneau  de  Vieussens,  on  ne  peut  parfois  déceler  aucune  action  pupil- 
laire directe.  L'action  irido-dilatatrice  de  cette  branche  postérieure  est 
simplement  le  plus  souvent  réflexe,  «  comme  le  montre  la  persistance 
de  la  dilatation  quand  on  excite  son  segment  ganglionnaire  thoracique 

1.  François  Franck.  Rôle  réflexe  du  ganglion  pr.emier  thoracique  (réactions 
cardio-excitatrices  des  filets  afférents  du  ganglion  isolé  des  centres).  Arch.  de 
physiol.  normal,  et  pathol.  1894,  p.  724. 

2.  François  Franck.  Art  :  Sympathique  (Grand).  Dict.  encyclopédique  des  se. 
méd.  T.  XIV,  1884,  p.  67. 
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et  le  peu  d'action  qu'exerce  son  segment  ganglionnaire  cervical  sur  la 
pupille.  » 

C'est  donc  presque  exclusivement  par  la  branche  antérieure  de  l'an- 
neau de  Vieussens  que  passent  les  fibres  irido-dilatatrices  fournies  par 
le  ganglion  premier  thoracique. 

En  plus  des  symptômes  cardiaques  et  pupillaires  les  syndromes  de 
Vieussens  comprennent  des  éléments  vaso-moteurs,  sensitifs  et  respi- 
ratoires. • 

Gomme  l'ont  montré  Wertheimer  et  Lepage1,  l'électrisation  de  l'an- 
neau de  Vieussens,  indépendamment  de  son  action  directe  sur  le  cœur 
par  l'intermédiaire  des  accélérateurs,  peut  retentir  indirectement  sur 
le  cœur  par  les  phénomènes  de  sensibilité  récurrente  et  parles  réflexes 
respiratoires  qu'elle  provoque. 

Si  l'on  agit  sur  l'anneau  de  Vieussens  intact,  pour  avoir,  dans  le  syn- 
drome de  Vieussens  d'excitation,  des  effets  accélérateurs  cardiaques 
dégagés  de  toute  complication,  il  faudra  donc  anesthésier  l'animal  en 
expérience. 

Abstraction  faite  des  lésions  des  origines  des  nerfs  splanchniques 
que  j'étudierai  avec  le  sympathique  abdominal,  les  syndromes  thora- 
ciques  inférieurs,  ganglionnaires  ou  caténaires,  se  caractérisent  sur- 
tout par  des  variations  vaso-motrices  du  rein  et  des  surrénales,  selon  le 
point  d'excitation  ou  d'ablation. 

Ainsi,  chez  le  chien2,  l'excitation  à  la  hauteur  du '11e  communicant 
du  cordon  sympathique  thoracique  entraîne  la  vaso-constrictiondu  rein 
correspondant. 

Par  contre,  j'ai  obtenu3,  par  excitation  électrique  à  la  hauteur  des  6e 
et  7e  communicants  de  la  chaîne  sympathique  thoracique  gauche  sec- 
tionnée, la  vaso-dilatation  active  du  rein  correspondant,  alors  que  des 
excitations  portant  sur  le  9e  et  11e  communicants,  et  avant  la  section, 
sur  le  5e,  avaient  déterminé  la  vaso-constriction. 

La  vaso-constriction  surrénale  fait  partie  du  syndrome  sympathique 
thoracique  inférieur  à  partir  du  8e  communicant.  En  effet,  par  la  mé- 
thode pléthysmographique,  j'ai  pu  enregistrer,  avec  Hallionv,  la  dimi- 
nution de  volume  de  la  surrénale  correspondante  après  excitation  fara- 
dique  du  bout  périphérique  de  la  chaîne  sympathique  thoracique  sec- 
tionnée, à  partir  du  8e  rameau  communicant. 

1.  Wertheimeir  et  Lepage.  Nerfs  accélérateurs  du  cœur  et  respiration.  Journal  de 
physiol.  et  de  pathol.  gén.  1899,  pp.  236-248. 

2.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire.  Expérience  1,  p,  379. 

3.  ld.,  toc.  cit.  Expérience  3  bis,  p.  386. 

4.  Ilallion  et  Laignel-Lavastine.  Recherches  sur  l'innervation  vaso-motrice  des 
glandes  surrénales.  Soc.  de  Biologie,  7  février  1903,  p.  d 87. 
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4°  Syndromes  caténaires  lombaires  et  sacrés. 

Je  réunis  ces  syndromes  en  raison  de  leur  peu  d'importance,  car  la 
chaîne  sympathique  n'a  plus  l'intérêt  des  nerfs  viscéraux  qui  s'en  sont 
détachés  et  des  grosses  masses  ganglionnaires,  qui  président  avec  ces 
nerfs  à  la  régulation  de  deuxième  ligne  des  viscères,  dont  elles  sont  très 
rapprochées. 

Ils  se  ramènent,  avant  tout,  à  des  syndromes  cutanés  vaso-moteurs, 
pilo-moteurs  et  sudoraux,  dont  la  topographie  radiculaire  mérite  d'être 
étudiée  dans  ses  rapports  avec  les  syndromes  médullaires  et  nerveux, 
lombaires  et  sacrés,  dans  les  membres  inférieurs. 

5°  Syndromes  sympathiques  viscéraux. 

Les  syndromes  sympathiques  viscéraux  résultent  des  perturbations 
du  sympathique  collatéral.  Ces  syndromes  expérimentaux  se  divisent 
naturellement  en  tronculaires  et  ganglionnaires,  selon  que  les  sections 
ou  les  excitations  portent  sur  les  nerfs  ou  les  ganglions  du  sympathique 
collatéral. 

J'indiquerai  d'abord  les  principaux  syndromes  tronculaires,  puis  les 
syndromes  ganglionnaires. 

a.  Syndromes  sympathiques  viscéraux  tronculaires.  —  Les  principaux 
sont  les  syndromes  du  nerf  vertébral,  du  grand  et  du  petit  splan- 
chniques. 

1)  Syndromes  du  nerf  vertébral. — La  connaissance  de  ces  syndromes 
est  due  à  François  Franck1. 

Pour  mettre  en  évidence  le  syndrome  aigu  d'excitation  du  nerf  ver- 
tébral il  faut  exciter  le  segment  supérieur  du  nerf  vertébral  sectionné  au- 
dessus  du  ganglion  premier  thoracique  et  soigneusement  isolé.  Dans 
ces  conditions  on  observe  un  syndrome  complexe  démontrant  l'exis- 
tence des  propriétés  sensitives,  vaso  constrictives  et  cardio-accéléra- 
trices du  nerf  vertébral. 

La  preuve  de  la  sensibilité  résulte  des  manifestations  de  douleurs, 
mouvements  de  défense,  troubles  respiratoires,  cardiaques,  vasculaires, 
dilatation  pupillaire  bilatérale,  consécutives  à  l'excitation  du  segment 
supérieur  médullaire  du  nerf  vertébral  pris  en  masse  à  son  émergence 
du  ganglion  premier  thoracique.  «  Ces  réactions  lointaines  si  variées 
sont,  de  toute  évidence,  des  réactions  réflexes  et  montrent  que  ce  nerf 
se  comporte  comme  le  sympathique  cervical,  transportant  comme  lui 

1.  François  Franck.  Cours  du  Collège  de  France  de  1880  à  1904.  Doin  1904,  p.  81. 
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aux  centres  nerveux  des  excitations  sensitives  reçues  par  les  branches 
afférentes  du  ganglion  premier  thoracique  et  transmises  à  la  moelle 
cervicale  par  les  anastomoses  qui  unissent  le  nerf  vertébral  aux  nerfs 
cervicaux  inférieurs  K 

La  preuve  des  propriétés  vaso-constrictives  résulte  dans  la  même 
expérience  de  la  double  constatation,  d'une  part,  de  la  vasoconstric- 
tion de  l'artère  vertébrale  et  de  ses  branches,  comme  en  témoigne  l'élé- 
vation de  la  pression  récurrente  dans  cette  artère  sectionnée  avant  son 
entrée  dans  le  canal  intertransversaire,  et,  d'autre  part,  de  la  rapide  et 
importante  diminution  de  volume  du  membre  supérieur,  suivi  d'une 
notable  vaso-dilatation  secondaire. 

Par  contre  les  modifications  circulatoires,  que,  dans  ces  conditions, 
on  observe  dans  le  pavillon  de  l'oreille,  le  plus  souvent  dans  le  sens  de 
la  vaso-constriction,  ne  sont  que  l'effet  de  la  sensibilité  du  nerf  verté- 
bral. En  effet,  si  le  bulbe  est  supprimé  par  la  cocaïnisation  interstitielle 
sans  lésion  des  artères  qui  l'avoisinent,  l'excitation  ascendante  du  nerf 
vertébral  reste  sans  effet  sur  les  vaissaux  de  l'oreille. 

Unfin  la  preuve  de  l'action  cardiaque  du  nerf  vertébral  est  donnée 
par  ce  fait  que  son  excitation  élève  toujours  la  pression  dans  l'aorte  et 
provoque  l'augmentation  d'action  du  cœur. 

Le  syndrome  de  paralysie  du  nerf  vertébral  est  inverse  du  syndrome 
d'excitation.  Particulièrement,  au  point  de  vue  vaso-moteur  du  membre 
supérieur,  la  section  du  nerf  vertébral  produit,  après  une  fugitive  vaso- 
constriction initiale  de  l'extrémité  digitale  correspondante  enfermée 
dans  un  appareil  à  déplacement,  une  vaso-dilatation  consécutive  per- 
sistante. Cette  vaso-dilatation  est  même  accrue  par  la  section  du  pre- 
mier rameau  communicant  dorsal,  qui  relie  le  ganglion  premier  thora- 
cique à  la  branche  la  plus  inférieure  du  plexus  brachial. 

2)  Syndromes  du  grand  splanchnique.  —  Ces  syndromes,  dans  leurs 
variétés  d'excitation,  sont  l'esquisse  des  syndromes  solaires  correspon- 
dants avec  en  plus  une  action  vaso-motrice  et  sécrétoire  capitale  sur 
les  surrénales.  Ils  différent,  au  contraire,  dans  leurs  variétés  d'ablation , 
des  syndromes  solaires  de  paralysie,  puisque  le  centre  ganglionnaire 
solaire  n'est  pas  supprimé. 

Le  syndrome  tf  excitation  du  grand  splanchnique'1 ,  caractérisé  avant 

1.  François  Franck.  Loc  cit.,  p.  87. 

2.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire  passim.  —  Mac  Leod,  Experiment  bearing  on 
the  nature  of  the  glycogenolytic  fibers  in  the  great  splanchniq.  nerves.  Ann.  Journ. 
of  l'hysiol.  Boston,  août  1908.  p,  373.  —  Mac  Leod  et  Ruh.  Influence  of  stimulât 
of  the  great  splanchnic  nerve  on  the  rate  of  disappearence  of  glycogen  from  the 
liver,  deprived  of  its  portai  blood  suppliy  or  of  both  its  portel  and  systemic  blood 
supplies  ici.  août  1908,  p.  397.  —  R.  Burton-Opitz  et  Daniel  R.  Lucas.  Der  Einfluss 
des  linken  und  rechten  Splanchnicus  major  auf  den  Blutreichtum  des  rechten 
Organes.  Arcliiv.fiïr  die  ges  Physiol.,  Bd.  127.  Bonn.,  1909. 
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tout  "par  l.'arrêt  des  mouvements  de  l'intestin  grêle  (Pflûger),  répond 
dans  ce  sens  au  syndrome  solaire  d'excitation.  11  comprend  vasocons- 
triction abdominale,  hypertension  artérielle,  adrénalinémie,  hypergly- 
cémie et  azotémie. 

Quinquaud  i  a  vu,  en  effet,  que  l'excitation  du  bout  périphérique  du 
grand  splanchnique  sectionné  augmente  la  concentration  de  l'urée  du 
sang,  en  même  temps  que  le  volume  du  rein  diminue  par  vasoconstric- 
tion. 

Il  est  à  remarquer  que  chez  le  lapin  une  injection  de  quelques 
dixièmes  de  milligramme  de  chlorhydrate  d'adrénaline  suffit  pour  porter 
le  chiffre  de  l'urée  de  0,12  chiffre  normal  chez  le  lapin  à  0,80  et  plus  2. 

Le  syndrome  de  paralysie  du  grand  splanchnique,  diffère  des  syn- 
dromes solaires  de  paralysie.  S'il  entraîne  parfois  des  perturbations 
vaso-motrices  allant  jusqu'à  des  troubles  trophiques3,  le  plus  souvent 
ses  manifestations lisso-motrices,  sécrétoires et  trophiques  sont  limitées 
et  compensées  par  l'activité  persistante  des  ganglions  solaires,  qui, 
complètement  séparés  des  centres  supérieurs,  manifestent  leur  autono- 
mie. Le  syndrome  de  paralysie  du  grand  splanchnique  paraît  réalisé 
par  certaines  intoxications.  Ainsi,  Jacobson  et  IL  Laugier*,  étudiant 
expérimentalement  l'action  de  l'acool  benzylique  sur  la  pression  arté- 
rielle et  sur  la  respiration,  ont  mis  en  évidence  que  la  baisse  de  pression 
semble  tenir  essentiellement  à  une  vaso-dilatation  dans  le  domaine  des 
splanchniques. 

Après  cette  esquisse  générale  des  syndromes  du  grand  splan- 
chnique, je  dois  étudier  l'action  du  grand  splanchnique  sur  les  sécré- 
tions surrénales,  ce  qui  m'entraîne  à  envisager  trois  questions  capitales 
et  difficiles  : 

le  rôle  du  grand  splanchnique  dans  la  sécrétion  et  V excrétion  de 
V adrénaline  ; 

le  rôle  du  grand  splanchnique  dans  le  déterminisme  du  diabète  sur- 
rénal; 

la  relation  de  la  sécrétion  et  de  V excrétion  de  l'adrénaline  et  de  la 
glycosurie  ; 

a)  —  Rôle  du  grand  splanchnique  dans  la  sécrétion  et  V excrétion 
de  V adrénaline.  — Laissant  de  côté  la  question  de  la  sécrétion,  qui  doit 
être  résolue  par  des  dosages  chimiques  rigoureux,  comme  l'a  montré 

1.  A.  Quinquaud.  So.  de  biol.,  19  mai  1923,  p.  1242. 

2.  A.  Marie.  So.  biol.,  8  avril  1922,  p.  772,  8  juin  1922,  p.  11. 

3.  F.  Schupfer.  Contribut.  à  l'étude  de  quelques  altérât,  anatomiques  et  fonction- 
nelles de  l'estomac  d'origine  nerveuse  ;  recherches  expérimentales  et  cliniques.  Il 
Policlinico.  sect.  méd.,  avril  1906. 

4.  J.  Jacobson  et  II.  Laugier.  So.  de  biol.,  4  fév.  1922,  p.  247. 
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Richaud l,  je  me  limite  à  l'exposé  de  la  démonstration  que  le  grand  splan- 
chnique  est  le  nerf  excréteur  de  l'adrénaline. 

Pour  mesurer  la  richesse  du  sang  de  la  veine  surrénale  en  adréna- 
line, Dreyer2  mesure  l'action  de  ce  sang  sur  la  pression  artérielle  d'un 
autre  animal,  Stewart3  le  fait  agir  sur  des  segments  isolés  d'intestin  ou 
d'utérus  de  lapin,  qui  sont  des  réactifs  extrêmement  sensibles,  ou  se 
sert  de  la  réaction  pupillaire  paradoxale  de  Joseph  et  Meltzer. 

Après  avoir  réséqué  chez  le  lapin  ou  le  chien  le  ganglion  cervical 
supérieur,  Joseph  et  Meltzer4  ont  constaté  qu'au  bout  de  quelques 
jours  la  pupille  du  côté  correspondant  se  dilatait  d'une  manière  très 
nette  chaque  fois  qu'on  augmentait  la  quantité  d'adrénaline  dans  le 
sang  circulant  ;  au  contraire  la  pupille  du  côté  sain  ne  se  modifiait 
pas. 

A.  Biedl,  G.  Dreyer  et  surtout  Tcheboksaroff  ont  constaté  que  la  fara- 
disation  du  grand  splanchnique  augmente  la  valeur  adrénalinique  du 
sang  veineux  surrénal.  Réciproquement  Tcheboksaroff3  a  constaté  que 
la  section  des  splanchnique  diminue  l'excrétion  d'adrénaline. 

Plus  précisément  Stewart,Rogoft  et  Gibson6ont  vusous  l'influence  de 
l'excitation  d'un  ou  des  deux  splanchniques,  préalablement  sectionnés 
au-dessus  du  diaphragme,  se  produire  en  quelques  instants  la  mydriase 
de  l'œil  énervé  selon  la  méthode  de  Joseph  et  Meltzer  ;  la  mydriase 
était  semblable  après  simple  injection  d'adrénaline  dans  la  veine  rénale. 
Si  on  bloquait  les  veines  surrénales  ou  le  segment  correspondant  et  la 
veine  cave  par  des  pinces  à  demeure,  la  mydriase  ne  se  produisait  pas 
à  la  suite  de  l'excitation  du  splanchnique;  mais  il  suffisait  de  lever  la 
compression  pour  la  voir  apparaître  aussitôt.  Le  massage  des  surré- 
nales était  suivi  des  mêmes  effets  que  l'excitation  du  splanchnique  et 
dans  le  même  délai.  Lorsque  l'excitation  du  splanchnique  répétée  ne 
produisait  plus  de  mydriase,  le  massage  la  provoquait  encore,  au  moins 
pendant  quelques  moments. 

Stewart  et  Rogoff 7  ont  ensuite  cherché  si  l'excrétion  d'adrénaline 
était  continue,  c'est-à-dire  si  elle  se  faisait  en  l'absenee  de  toute  exci- 
tation artificielle  des  splanchniques.  Ils  ont  trouvé  que  chez  le  chat 

1.  Richaud.  So.  de  biol.  7  janv.  1922,  p.  27. 

2.  Dreyer.  Amer.  J.  of  Physiol.,  1899,  II,  p.  203. 

3.  G.-N.  Stewart.  J.  of  Exp.  Med.,  1912,  XV.  p.  547. 

4.  Joseph  et  Meltzer.  Amer.  Journ.  of  Physiol.  XXIX,  1912. 

5.  Tscheboksaroff.  Pflugers  Arch.  Bd  CXXXVII,  1910-1911. 

6.  Stewart,  Rogoff  et  Gibson.  The  libérât  ofepinephrin  from  the  adrenals  glands 
by  stimulât,  of  the  splanchnic  nerves  and  by  massage,  studied  by  means  of  the 
denervated  eye  react.  J.  of  Pharmacol.  and  exp.  Therap.,  VIII,  mai  1910. 

7.  Stewart  et  Rogoff.  The  spontaneous  libérât,  of  epinephrin  from  the  adrenals. 
Proc.  Soc.  of  exp.  Biol.  and  med.,  1910,  p.  180  et  J:  of  Pharmac.  and  exp.  Therap., 
VIII,  sept.  1910. 
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normal  cette  excrétion  serait  de  0,003  à  0,001  milligramme  par  minute 
et  par  kilogramme  d'animal. 

Dans  les  mêmes  conditions  d'expérience,  mais  après  section  des 
splanchniques  au-dessus  du  diaphragme,  l'excrétion  d'adrénaline  est 
nulle.  Si  la  section  des  splanchniques  a  été  faite  au-dessous  du  dia-. 
phragme,  l'excrétion  subsiste,  mais  très  réduite;  elle  s'abolit  quand  toutes 
les  fibres  qui  se  rendent  aux  ganglions  semi-lunaires  ontété  sectionnées . 
Ces  résultats  ne  tiennent  pas  seulement  à  la  grande  hypotension  qui 
suit  la  section  des  splanchniques. 

Extirpant  une  surrénale  à  un  chat  et  coupant  au-dessus  du  diaphragme 
le  grand  splanchnique  du  côté  opposé,  Stewart  et  Rogoff *  ont  trouvé 
l'animal  privé  de  toute  excrétion  d'adrénaline.  Il  continue  cependant 
à  vivre  et,  si  on  masse  sa  surrénale,  lés  réactions  adrénaliniques  appa- 
raissent. La  section  du  grand  splanchnique  supprime  donc  l'excrétion 
mais  non  la  sécrétion  de  l'adrénaline. 

En  cas  de  section  d'un  des  grands  splanchniques,  il  n'y  a  pas  com- 
pensation adrénalinique  par  l'autre  surrénale 2.  Les  splanchniques  étant 
intacts,  l'excrétion  d'adrénaline  n'est  pas  modifiée  par  l'excitation  des 
nerfs  sensitifs :î  non  plus  que  par  la  frayeur*,  contrairement  aux  con- 
clusions d'Eliott1,  qui,  ayant  constaté  un  épuisement  relatif  de  la 
teneur  des  surrénales  en  adrénaline  chez  le  chat,  mis  en  état  de  frayeur 
par  la  morphine,  avait  rapporté  à  la  frayeur  ce  qui  était  dû  à  la  mor- 
phine. 

Enfin  la  section  de  la  moelle  cervicale3  ne  provoque  aucune  modifi- 
cation de  l'excrétion  adrénalinique;  par  contre  la  section  de  la  moelle 
dorsale  entre  la  5°  et  la  6e  vertèbre  dorsale  arrête  l'excrétion.  L'hémi- 
section  à  même  hauteur  arrête  l'excrétion  du  même  côté,  sans  modifier 
le  côté  opposé.  Le  centre  spinal  excréteur  d'adrénaline  ne  paraît  pas 
descendre  au-dessous  du  3e  segment  dorsal 6 

Ainsi  le  grand  splanchnique  est  non  seulement  vaso-constricteur, 
avec  des  variations  de  son  activité  vaso-motrice  selon  les  espèces  ani- 

1.  Stewart  et  Rogoff.  Quantitative  exp.  on  the  libérât,  of  epinephrin  from  the 
adrenals  after  sect.  of  their  nerves,  with  spécial  référence  to  the  quest.  whetheir 
epinephrin  is  indispensable  for  the  organisme  Proc.  So.  of  exp.  Riol.  and  Med., 
1917,  p.  145. 

2.  ld.  The  influence  ofcert.cond.  on  the  rate  atwhich  epinephrin  is  liberated  from 
adrenals  into  the  blood.  Proc.  Soc.  of  exp.  Biol.  and  Med.,  1917,  p.  77. 

3.  ld.  Effet  of  stimulât,  of  sensory  nerves  opon  the  rate  of  libérât,  of  epinephrin 
from  the  adrenals.  /.  of  exp.  Med.,  lor  nov.  1917. 

4.  ld.  The  alleged  exhaustion  of  the  epinephrin  store  in  the  adrenal  by  emotional 
disturbance.  Proc.  So.  ofexp.  Biol.  and  Med.,  1916,  p.  184. 

5.  Id.  Relat.  of  the  spin.  cord.  to  the  spuntaneous  libérât,  of  adrenalin.  Proc.  So. 
of  exp.  Biol.  and  Med.,  1917,  p.  1 43  et  J.  of  exp.  Med. 

6.  J.  Heitz.  Revue  critiq.  Arch.  des  mal.  du  cœur.,  mai  1918,  p.  218. 
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maies1,  hypertenseur,  glyco-sécréteur  comme  Tournade  et  Chabrol2 
l'ont  démontré  péremptoirement,  .mais  encore  adrénalino-excréteur, 
comme  je  l'ai  montré  plus  haut,  à  la  suite  des  expériences  de  Tour- 
nade et  Chabrol,  confirmées  par  Houssay  et  Marconi  et  Jean  Gau- 
relet  . 

Pour  répondre  à  une  dernière  objection  de  Stewart  et  Ilogoff  soute- 
nant que  la  vaso-constriction  d'une  patte  énervée  pourrait,  après  exci- 
tation du  splanchnique,  être  due  à  une  circulation  plus  rapide  du 
sang  où  Padrénalinémie  est  normale,  Houssay  et  Marconi4  dans  de  nou- 
velles expériences  ont  démontré  que  cette  redistribution  du  sang 
n'existe  pas  et  qu'il  faut  bien  admettre  que  l'excitation  du  splanchnique 
produit  une  décharge  d'adrénaline,  qui  élève  la  pression  artérielle  et 
produit  la  vaso-constriction  de  la  patte  énervée,  comme  d'ailleurs  du 
rein. 

En  résumé  le  grand  splanchnique  est  le  nerf  sécrétoire  et  excrétoire 
de  l'adrénaline. 

b.  — ■  Rôle  du  grand  splanchnique  dans  le  déterminisme  du  diabète 
surrénal.  On  sait  que  la  piqûre  du  4e  ventricule,  au  milieu  de  l'espace 
compris  entre  les  tubercules  de  Wenzel  et  l'origine  du  pneumogas- 
trique (Claude  Bernard  1855),  provoque  une  hyperglycémie,  qui  se 
produit  lentement  et  qui  est  suivie  d'une  glycosurie  marquée  ;  que  l'exci- 
tation nerveuse  suit  du  bulbe  au  foie  la  voie  nerveuse  suivante  :  moelle, 
racines  rachidiennes,  grand  splanchnique  (Claude  Bernard,  Schiff,  de 
Cyon  et  Aladoff,  Eckhard,  Marc  Laffont,  Wertheimer  et  Battez)  ;  que 
l'excitation  des  splanchniques  a  les  mêmes  effets  que  la  piqûre  ;  et 
qu'après  section  des  splanchniques  la  piqûre  de  Claude  Bernard  reste 
sans  action.  (Claude  Bernard,  de  Cyon  et  Aladoff,  Eckhard.) 

D'autre  part,  Blum  5»a  montré  que  l'injection  d'adrénaline  dans  les 
veines  est  suivie  d'une  hyperglycémie  se  traduisant  bientôt  par  une 
glycosurie.  Le  fait  a  été  confirmé  par  M.  Paton,  Doyon,  Bierry,  Lalou, 
Mme  Patin-Gruzewska.  Et  Blum,  après  avoir  découvert  le  «  diabète  sur- 
rénal »,  écrit:  «  Le  diabète  surrénal  ressemble  surtout  à  la  glycosurie 
par  piqûre  et  il  faut  rechercher  si  la  piqûre  diabétique  n'agit  pas  sur 
le  foie  d'abord  par  l'intermédiaire  des  surrénales.  » 


1.  Gley  et  Quinquaud  A.  J.  de  p/tysiol.  et  de  pathol.  gén..  1921,  n°  3,  pp.  354-364. 

2.  Tournade  et  Chabrol.  So.  de  biol.,  11  fév.  1922,  p.  315. 

3.  J.  Gautrelet.  Compress.  suit.,  transfus.  sanguine  (carotide  jugul.)  :  eff.  toni- 
cardiaq.  et  hypertens.  So.  biol.,  3  mars  1923. 

4.  B.  A.  Houssay  et  A.  P.  Marconi.  Nouvelle  expérience  sur  le  rôle  de  l'adréna- 
line dans  l'hypertension  produite  en  excitant  le  nerf  splanchnique.  Brun.  biol. 
Buenos-Aires,  8  septembre  1922.  C.  R.  n°  33,  p.  1049. 

ï,.  Blum  F.  Weitere  Mitteilungen  zur  Lehre  von  dem  Nebennieren  diabètes.  Arch. 
f.  die  Gesammte  Physiol.  LXXXX,  pp.  617-629. 
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Or,  en  1906,  André  Mayer i  conclut  d'une  série  d'expériences  qu'après 
l'ablation  des  surrénales  la  piqûre  de  Claude  Bernard  ne  provoque  pas 
la  çlvcosurie2.  La  surrénale  est  donc  un  facteur  du  déterminisme  de  la 
glycosurie  par  excitation  des  splanchniques  de  même  que  l'intégrité 
des  nerfs  hépatiques. 

Marc  Leod 3  a,  en  effet,  montré  que  l'excitation  du  grand  splan- 
chnique  produit  ^'hyperglycémie,  de  même  que  l'excitation  du  bout 
périphérique  des  nerfs  hépatiques,  mais  que  l'excitation  du  grand 
splanchnique  après  section  de  ces  nerfs  hépatiques  n'est  plus  suivie 
d'hyperglycémie.  Et  des  variations  de  la  richesse  du  foie  en  glyco- 
gène  avant  et  après  l'excitation  du  grand  splanchnique  il  conclut,  avec 
Ruh  *,  à  la  présence  dans  ce  nerf  de  fibres  sécrétoires  glycogéno- 
ly  tiques. 

J'en  conclus  que,  si  le  diabète  surrénal  est  un  mauvais  mot,  puisque 
la  surrénale  n'est  qu'un  chaînon  dans  le  système  régulateur  neuro- 
glandulaire de  la  glycémie,  le  rôle  du  grand  splanchnique  dans  le 
déterminisme  du  diabète  sucré  par  piqûre  de  Claude  Bernard  est 
certain,  de  même  que  son  excitation  directe  augmente  la  glycémie  et 
peut  provoquer  la  glycosurie. 

c.  —  Relations  de  la  sécrétion  et  de  l 'excrétion  de  Vadrénaline  et  de 
la  glycosurie.  L'excitation  du  grand  splanchnique  déterminant  l'une  et 
l'autre  et  l'injection  expérimentale  d'adrénaline  étant  souvent  suivie  de 
glycosurie,  il  était  naturel  de  se  demander  si  la  glycosurie  de  Claude 
Bernard  n'est  pas  secondaire  à  l'excrétion  en  excès  d'adrénaline.  Cette 
question,  que  s'est  posée  Gley  d'une  corrélation  neuro-chimique  se 
substituant  à  la  conception  classique  du  mécanisme  nerveux,  a  été 
étudiée  expérimentalement  par  Quinquaud5,  qui  est  arrivé  aux  con- 
clusions suivantes  : 

«  La  valeur  adrénalinique  de  l'extrait  d'une  glande  surrénale  à  nerf 
sécréteur  intact  (grand  splanchnique)  est  moindre,  après  la  piqûre 
diabétique  que  celle  de  l'autre  glande,  dont  le  nerf  sécréteur  a  été 
préalablement  sectionné. 


1.  André  Mayer.  Sur  le  mode  d'act.  de  la  piqûre  diabétique.  Rôle  des  capsules 
suit.  Soc.  de  biol.,  30  juin  1906.,  p.  1123. 

2.  Cependant,  dans  certaines  conditions,  on  peut  obtenir  par  piqûre  bulbaire 
l'hyperglycémie  et  la  glycosurie  chez  les  lapins  privés  de  surrénales.  M.  A.  Gatan, 
B.-A.  Houssay,  P.  Mazzocco.  Métabolisme  hydrocarboné  chez  les  anim.  sans  surr. 
So.  biol.,  Buenos-Aires,  4  nov.  20.  C.  R.  1921.  N°  3,  p.  166. 

3.  J.-J.-R.  Mac  Leod.  Studios  in  expérimental  glycosuria.  II.,  loc.  cit.  Amer.  J. 
of  PkysioL,  1908,  p.  373. 

4.  J.-J.-R.  Mac  Leod  et  II.-O.  Ruh.  ici.  III,  loc  cit.  Amer.  J.  of  PkysioL,  1908, 
p.  397. 

•j.  Qûinquaud  A*.  Relat.  entre  la  piqûre  diabétique  et  la  sécrétion  d'adrénaline. 
Thèse  191.'),  48  p. 
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«  La  piqûre  diabétique  augmente  le  pouvoir  vaso-constricteur  du 
sang  veineux  surrénal.  11  est  donc  admissible  que  dans  cette  condition 
la  sécrétion  d'adrénaline  est  augmentée. 

«  Cependant  la  section  du  nerf  grand  splancbnique  droit  et  la  ligature 
de  la  veine  surrénale  gaucbe  n'empêchent  pas  dans  tous  les  cas  et 
d'une  façon  absolue  la  glycosurie  consécutive  à  la  piqûre  du  4e  ventri- 
cule. » 

Le  rôle  de  l'adrénaline  dans  la  production  de  la  glycosurie  d'origine 
bulbaire  n'est  donc  pas  essentiel. 

Et  cette  conclusion  est  corroborée  par  l'expérience  de  Tournade 
et  Chabrol,  qui  ont  démontré  dans  le  grand  splanchnique  l'existence 
de  fibres  glyco-sécrétrices  directes. 

Indirectement  beaucoup  de  glycosuries  par  intoxication  expéri- 
mentale conduisent  à  la  même  manière  de  voir.  Je  ne  citerai  comme 
exemple  que  le  cas  de  la  glycosurie  caféinique. 

A  la  suite  des  recherches  de  Frédéricq  et  Descamps  relatives  à 
l'action  paralysante  de  la  caféine  sur  le  grand  sympathique,  E.  Bardier, 
P.  Duchein  et  A.  Stillmunkès  ont  étudié  la  glycosurie  caféinique  chez 
le  lapin  et  le  chien.  Ils  ont  constaté,  d'une  part,  que  la  caféine  paralyse 
le  grand  splanchnique  et  que,  d'autre  part,  la  glycosurie  caféinique  exige 
pour  sa  manifestation  l'intégrité  de  ce  nerf. 

Ils  en  concluent  que  l'intégrité  des  splanchniques  est  nécessaire  à  la 
manifestation  de  la  glycosurie  caféinique  ou  diurétinique  et  que,  d'autre 
part,  sous  l'influence  de  la  caféine  et  de  la  diurétine  (sel  double  de 
théobromine  et  de  salicylatede  soude)  les  fibres  de  ce  nerf  sont  en  état 
d'hypo-excitabilité. 

On  peut  donc  admettre  que  la  glycosurie  caféinique  est  liée  à  une 
forte  excitation  centrale,  qui  chemine,  comme  dans  le  cas  de  la  piqûre 
diabétique,  au  niveau  des  splanchniques. 

3)  Syndromes  du  petit  splanchnique.  Ces  syndromes,  à  physionomie 
extrêmement  atténuée,  sont  formés  d'éléments  rénaux  et  surrénaux, 
comme  je  l'ai  indiqué  plus  haut. 

On  peuty  distinguer  des  syndromes  d'excitation  et  des  syndromes 
de  paralysie,  les  premiers  à  prédominance  vaso-constrictive  et  les 
seconds  à  manifestations  vaso-paraly tiques. 

b.  Syndromes  sympathiques  viscéraux  ganglionnaires.  —  Ces  syn- 
dromes répondent  aux  troubles  des  ganglions  du  sympathique  colla- 
téral. Je  néglige  ici  les  ganglions  sympathiques  interstitiels,  car  il  n'est 
pas  possible  d'isoler  par  l'expérimentation  leurs  perturbations  de 
celles  des  viscères,  dans  lesquels  ils  sont  intriqués. 

1.  E.  Bardier,  P.  Duchein  et  A.  Stillmunkès.  Remarq.  sur  la  glycosurie  caféiniq. 
.Soc.  de  biol,  7  janvier  1922,  p.  4.  Sympathiq.  et  glycosurie  caféiniq.  ici.,  p.  6. 
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Négligeant  donc  les  syndromes  sympathiques  viscéraux  ganglion- 
naires interstitiels,  je  m'occuperai  exclusivement  des  syndromes  sym- 
pathiques viscéraux  ganglionnaires  collatéraux  ou  plus  simplement 
•des  syndromes  sympathiques  viscéraux  ganglionnaires. 

On  y  peut  distinguer  les  syndromes  sympathiques  pulmonaires,  de 
Wrisberg,  solaires,  mésentériques  inférieurs  et  hypogastriques. 

1°  Syndromes  sympathiques  pulmonaires.  —  Ces  syndromes  sympa- 
thiques pulmonaires  sont  exclusivement  vaso-moteurs. 

En  effet,  la  sensibilité  trachéo-broncho-pulmonaire  et  l'innervation 
motrice  des  bronches  dépendent  du  nerf  pneumogastrique. 

Le  syndrome  sympathique  pulmonaire  d' excitation  consiste  essen- 
tiellement en  vaso-constriction  directe  ou  réflexe  des  vaisseaux  du 
poumon  l. 

La  démonstration  de  cette  vaso-constriction  résulte  de  l'observation 
constante  d'une  augmentation  de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire, 
en  opposition  avec  une  dépression  dans  l'oreillette  gauche.  Comme  le 
fait  remarquer  François  Franck2,  «  l'application  au  poumon  des  procédés 
volumétriques,  si  précieux  dans  la  plupart  des  expériences  surl'inner- 
vation  vaso-motrice,  expose,  si  elle  n'est  pas  contrôlée  par  la  compa- 
raison de  la  pression  en  amont  et  en  aval  du  poumon,  à  de  graves 
erreurs  :  elle  conduirait  à  nier  l'existence  des  vaso-moteurs  pulmo- 
naires. Le  paradoxe  volumétrique  consiste  dans  l'apparition  d'une  aug- 
mentation de  volume  du  poumon,  tandis  que  la  pression  s'abaisse  dans 
l'oreillette  gauche  et  s'élève  dans  l'artère  pulmonaire  ;  cette  réaction 
inattendue  résulte  de  ce  que  la  dilatation  des  gros  troncs  artériels 
pulmonaires,  due  à  la  résistance  plus  grande  des  branches  terminales, 
associée  à  une  poussée  ventriculaire  droite  augmentée,  prédomine  sur 
l'effet  volumétrique  du  spasme  vasculaire  ». 

Le  syndrome  vaso-constrictif  pulmonaire  direct  prédomine  du  côté 
excité.  L'excitation  doit  porter  sur  les  rameaux  communicants  dorsaux, 
surtout  sur  les  deuxième  et  troisième  ;  l'excitation  du  quatrième  est 
encore  efficace.  Au-dessous  elle  est  nulle. 

Le  syndrome  vaso-constrictif  pulmonaire  réflexe,  démontré  par  les 
explorations  simultanées  de  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire, 
l'oreillette  gauche  et  l'aorte,  qui  mettent  en  évidence  l'élévation  de  la 
pression  en  amont  et  sa  chute  en  aval  du  circuit  pulmonaire,  est  déter- 
miné soit  par  des  excitations  viscérales  abdominales,  soit  par  l'irritation 
des  nerfs  de  la  sensibilité  générale,  des  nerfs  sensibles  de  l'appareil  res- 

1.  François  Franck.  Sur  les  névroses  réflexes  d'origine  nasale.  Arch.  de  physiol. 
4  889,  p.  55.  Sur  les  réact.  d'origine  cardio-aortique,  id.,  1890,  p.  548.  Sur  l'innervât, 
directe  et  réflexe  des  vaisseaux  pulmonaires,  id.,  1895,  p.  816,  1896,  p.  179  et  p.  193, 
Thèse  de  Lalesque,  1881.  Cours  du  Collège  de  France,  1904,  p.  244. 

2.  François  Franck.  Cours  du  Collège  de  France,  p.  245. 
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piratoire  et  des  filets  sensitifs  de  l'aorte.  Les  irritations  nasales,  aorti- 
ques,  etc.,  provoquant  avec  le  spasme  des  vaisseaux  pulmonaires  la 
bronchio-constriction,  déterminent  Y  asthme  réflexe. 

En  clinique  Potain  a  montré  que  ce  spasme  réflexe  des  vaisseaux 
pulmonaires  constitue  la  condition  principale  de  la  dilatation  aiguë  du 
cœur  droit  dans  les  affections  douloureuses  de  l'abdomen  ;  mais  il 
nécessite  la  mise  en  jeu  simultanée  des  influences  nerveuses  cardio- 
inhibitrices  (François  Franck.) 

Ces  développements  sur  le  syndrome  sympathique  pulmonaire  d'exci- 
tation me  permettent  de  glisser  sur  le  syndrome  sympathique  pulmo- 
naire de  paralysie,  qui  consiste  essentiellement  en  vaso-dilatation 
des  vaisseaux  pulmonaires. 

%°  Syndrome  de  Wrisberg.  —  J'entends  par  syndrome  de  Wrisberg, 
l'ensemble  des  troubles  sensitifs,  vaso-moteurs  et  cardiaques  résultant 
de  l'excitation  ou  ^de  l'ablation  du  ganglion  de  Wrisberg,  qui  forme 
trait  d'union  1  entre  les  branches  cardiaques  droites  et  gauches  du 
grand  sympathique  et  du  vague. 

Paraissent  constituer  le  syndrome  aigu  d'excitation  de  Wrisberg 
les  modifications  du  rythme  cardiaque  à  prédominance  accélératrice,  la 
vaso-constriction  énergique  des  plus  importants  réseaux  aortiques  et 
peut-être  des  coronaires2,  et  l'élévation  de  la  pression  artérielle. 

A  priori  on  pourrait  déduire  un  syndrome  de  Wrisberg  de  paralysie 
inverse  du  premier;  mais  il  ne  paraît  pas  jusqu'alors  avoir  été  reproduit 
expérimentalement. 

3°  Syndromes  solaires.  —  J'ai,  dans  ma  thèse,  particulièrement  étudié 
ces  syndromes 8. 

Gomme  je  l'ai  déjà  dit  ailleurs4,  l'ablation  complète  du  plexus  solaire 
chez  le  chien  est  une  opération  très  grave.  La  moitié  des  animaux 
meurent,  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  d'accidents  surai- 
gus. Les  animaux,  qui  résistent  au  choc  opératoire,  succombent  sou- 
vent, quatre  ou  cinq  jours  plus  tard,  dans  le  collapsus.  Quand  la  survie 
se  prolonge  au  delà  du  quatrième  ou  cinquième  jour,  les  symptômes 
commencent  à  s'atténuer  et  l'animal  peut  guérir. 

Je  nomme  syndrome  solaire  de  paralysie  l'ensemble  symptomatique 
produit  par  l'ablation  du  plexus.  Ce  syndrome  peut-être  suraigu,  aigu, 
subaigu  ou  chronique. 

L'excitation  du  plexus  solaire  chez  les  chiens  est  très  facile  à  produire . 
Le  tiraillement,   le  pincement  des    filets    du   plexus  produisent  de 

1.  P.  Reynier.  Des  nerfs  du  cœur.  1880.  Baillière,  p.  24. 

2.  J.  Mollard.  Les  nerfs  du  cœur.  Masson.  1908,  p.  83. 

3.  Laigncl-Lavastine.  Plexus  solaire,  pp.  138-149. 

4.  ld.  Syndromessoluiresexpùrimentaux,  Presseméd.,  7 octobre  1904. 
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violentes  douleurs.  Un  traumatisme  brutal  peut  même  produire  la  mort 
subite. 

Je  nomme  syndrome  solaire  cl1  excitation  l'ensemble  symptomatique 
produit  par  l'excitation  du  plexus,  et  je  réserve  le  nom  de  symptômes 
solaires  d'irradiation  aux  symptômes  à  distance,  que  peut  produire 
l'excitation  du  plexus,  quand  sont  intacts  les  splanchniques  et  les 
pneumogastriques . 

I.  —  Le  syndrome  solaire  suraigu  de  paralysie,  consiste  en  une  chute 
formidable  de  la  pression  artérielle  i  appréciée  par  l'extrême  rapidité 
et  petitesse  du  pouls  et  le  refroidissement  des  extrémités,  en  vomisse- 
ments, diarrhée  sanglante  et  incoercible,  anurie  et  abattement  général, 
qui,  rapidement,  aboutit  au  collapsus. 

II.  —  Le  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie  consiste  en  abattement, 
tristesse,  pouls  très  petit  et  rapide,  vomissements,  diarrhée  fétide, 
sanglante  et  incoercible, 'urines  rares  et  foncées  contenant  des  pigments 
biliaires  normaux  et  anormaux  et  de  l'indican. 

Quant  la  mort  survient  du  quatrième  au  cinquième  jour  dans  le  collap- 
sus, on  trouve  à  l'autopsie  une  hypérémie  très  intense  des  viscères 
abdominaux  et  le  péritoine  sain. 

En  raison  de  leur  importance,  la  formule  urinaire  et  les  lésions  ana- 
tomiques  méritent  d'être  étudiées  un  peu  plus  en  détail. 

La  formule  urinaire  consiste  en  diminution  de  la  quantité,  augmen- 
tation de  la  densité,  et  modification  de  la  couleur  en  rapport  avec  le 
passage  dans  l'urine  de  produits  anormaux.  Ces  produits  anormaux  ne 
se  retrouvent  pas  avec  la  même  fréquence  dans  toutes  les  expériences. 
Les  pigments  et  les  acides  biliaires  normaux  sont  constants  ainsi  que 
Xurobiline.  Les  proportions  des  uns  et  des  autres  varient  selon  les  cas 
et  les  dates  d'examen.  La  présence  de  Yindican  est  constante.  L'absence 
de  glucose  et  d'albumine  est  la  règle.  La  présence  de  leucine  et  de 
tyrosine  est  fréquente.  Celle  de  X acétone  est  rare. 

Des  analyses  montrent,  qu'après  l'ablation  du  plexus  solaire,  il  nvy  a> 
pas  que  des  troubles  de  l'excrétion  biliaire  dus  aux  changements 
mécaniques  de  pression  vasculaire,  mais  des  troubles  beaucoup  plus 
profonds  de  la  cellule  hépatique,  la  leucine  et  la  tyrosine  étant  carac- 
téristiques d'un  degré  marqué  d'insuffisance  hépatique.  D'autre  part, 
la  présence  de  l'acétone  indique  des  perturbations  profondes  du  méta- 
bolisme général,  probablement  sous  la  dépendance  du  jeune  et  des 
troubles  hépatiques  et  pancréatiques.  On  sait  la  gravité  pronostique  de 
l'acétonurie  dans  le  diabète. 

1.  Cette  chute  n'est  pas  due  seulement  à  la  vaso-dilatation  paralytique  dans  les 
domaines  du  tronc  cœliaque  et  de  l'artère  mésentérique  supérieure,  mais  aussi  dans 
celui  (1rs  vaisseaux  chylifères,  comme  l'a  montré  François  Franck  avec  le  nitrite 
d'amyle  â  l'aide  de  la  photographie  instantanée.  So.  de  biologie  21  juin,  1903. 
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L'absence  constante  de  la  glycosurie,  comme  de  l'albuminurie,  va  à 
l'encontre  de  l'opinion  de  certains  auteurs. 

On  ne  peut,  en  effet,  considérer  comme  une  glycosurie  solaire,  la 
glycosurie  très  fugace,  qu'on  observe  parfois  immédiatement  après 
l'opération. 

On  ne  doit  pas  non  plus  considérer  comme  une  albuminurie  salaire 
l'albuminurie  observée  dans  une  expérience1,  où  l'ablation  du  plexus 
solaire  avait  entraîné  l'arrachement  du  petit  splanchnique  gauche  et 
d'une  partie  du  plexus  rénal  gauche.  L'autopsie,  dans  ce  cas,  a  montré 


Fig.  85.  —  Foie  de  chien  dans  le  syndrome*  solaire  aigu  de  paralysie. 

Leitz.  oc.  II,  obj.  7. 

On  voit  dans  un  lobule  hépatique  du  chien  l'hyj  erémie  prédominer  dans  la  région  péri-sus-hépatique. 

des  lésions  rénales,  que  ne  produit  jamais  l'ablation  seule  du  plexus 
solaire. 

Voici,  en  effet,  quel  est  l'aspect  des  lésions,  quand  la  mort  survient 
quatre  ou  cinq  jours  après  l'ablation  du  plexus. 

A  V autopsie,  on  trouve  le  péritoine  sain  et  une  hypérémie  très  intense 
du  tube  digestif,  s'arrêtantà  lo  ou  20  centimètres  de  l'anus,  au  niveau  du 
rectum  resté  d'aspect  normal. 

La  muqueuse  de  l'estomac,  énorme  et  comme  spongieuse,  ressem- 
blant aux  circonvolutions  cérébrales  atteintes  de  ramollissement  rouge, 
présente  à  sa  surface  des  suffusions  hémorragiques. 

Le  duodénum  et  l'intestin  grêle  ont  des  suffusions  sanguines  et  des 
ulcérations.  Le  foie,  augmenté  de  volume,  saigne  beaucoup  à  la  coupe. 
La  rate,  turgescente,  laisse  à  la  coupe  s'écoulerun  flot  de  sang.  Le  pan- 
créas est  congestionné,  les  surrénales  sont  rouges  à  leur  centre.  Les 
reins  paraissent  normaux. 


1.   V.  Laignel-Lavastine. 
rience  17,  p.  394. 


Recherches  sur  le  plexus  solaire.  Thèse,  1903  ;  expé- 
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Le  microscope  montre  la  disposition  exacte  de  cette  hypérémie. 

Le  foie  (fig.  80),  présente  une  dilatation  intense  des  ramifications 
portes  et  sus-hépatiques  et  une  injection  sanguine  intertrabéculaire, 
surtout  accentuée  dans  les  régions  péri-sus-hépatiques  ;  les  cellules 
hépatiques,  comprimées  par  l'épanchement  sanguin,  forment  des 
travées  moins  larges  que  les  espaces  qui  les  séparent. 

Dans  la  rate,  la  boue  splénique,  limitée  par  une  capsule  épaisse  et 
des  travées  fibreuses  en  jeu  de  patience,  présente  de  vastes  hémorra- 
gies sous-capsulaires  et  des  infiltrations  sanguines  autour  des  corpus- 
cules de  Malpighi. 


Fig.  86.  —  l'ancréas  de  chien  dans  le  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie. 

Leitz.  oc.  III,  obj.  7. 

On  voit,  dans  un  îlot  de  Langerhans  du  pancréas  du  cliien,  les  capillaires  très  distendus. 

Dans  le  pancréas,  parmi  la  dilatation  générale  des  vaisseaux  prédo- 
mine celle  des  capillaires.  Ceux  des  espaces  interacineux  sont  déjà  très 
distendus,  mais  ceux  des  îlots  de  Langerhans  le  sont  considérablement, 
à  ce  point  qu'ils  y  forment  de  larges  sinus,  dont  la  superficie  totale  égale 
ou  même  dépasse  celle  des  cellules  (fig.  86). 

Au  niveau  de  Y  estomac,  l'hypérémie  réalise  une  injection  très  réussie 
des  vaisseaux  de  la  muqueuse  et  du  chorion  (fig.  87). 

Dans  Yintestin,  dans  les  régions  non  ulcérées,  l'hypérémie  prédomine 
dans  la  moitié  superficielle  de  la  muqueuse.  Au  niveau  des  ulcérations, 
la  moitié  superficielle  de  la  muqueuse  manquant,  la  surface  de  l'ulcéra- 
tion est  tapissée  par  un  caillot,  qui  se  continue  latéralement  avec  les 
suffusions  sanguines. 

Dans  les  surrénales  (fig.  88),  des  deux  substances  très  hypérémiées, 
la  médullaire  l'est  plus  que  la  corticale. 

Au  contraire,  les  reins  ont  leur  aspect  normal  :  à  peine  distingue-t-on, 
sur  certaines  coupes,  une  très  légère  congestion  capillaire  dans  la 
substance  corticale  et  les  régions  intertubulaires  de  la  substance  médul- 
laire. 
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III.  —  Quand  l'ablation  totale  du  plexus  solaire,  après  avoir  causé  des 
accidents  graves,  n'a  pas  tué  les  animaux,  au  syndrome  solaire  aigu 
de  paralysie  succède  un  syndrome  solaire  subaigu. 

Ce  syndrome  solaire  subaigu 
de  paralysie  consiste  en  diarrhée 
fétide  et  hypocholique  plus  ou 
moins  rémittente,  pouls  encore 
mou,  mais  peu  rapide,  dysurie, 
oligurie,  cholurie,  urobilinurie  et 
indicanurie.  On  trouve  aussi  sou- 
vent dans  l'urine  de  la  leucine 
et  de  la  tyrosine. 

Ce  syndrome  subaigu  peut  se 
prolonger      pendant      plusieurs 


Fig.  87.  —  Muqueuse  stomacale  de 
chien  dans  le  syndrome  solaire  aigu 
de  paralysie.  Leitz.  oc.  III,  obj.  4. 

Coupe  de  la  muqueuse  de  l'estomac  du  chien 
parallèle  aux  tubes  glandulaires.  On  voit  les 
capillaires  gorgés  de  sang  comme  des  sangsues, 
«'insinuer  entre  les  tubes. 


Fig.  88.  —  Surrénale  de  chien  dans  le 
syndrome  solaire  aigu  de  paralysie. 
Leitz.  oc.  III,  obj.  7. 

Coupe  de  la  surrénale  du  chien  montrant  de 
haut  en  bas  la  capsule  fibreuse,  les  régions 
glomérulaire,  trabéculaire  et  réticulée  de  la 
substance  corticale  et  la  substance  médullaire. 
On  ne  voit  d'hyperémie  que  dans  la  moitié  infé- 
rieure d,e  la  figure. 


mois  et  s'atténuer  même  à  ce  point  qu'il  se  fond  en  un  syndrome 
solaire  chronique  de  paralysie.   ' 

IV.  —  Ce  syndrome  solaire  chronique  de  paralysie  est  compatible 
avec  une  santé  parfaite. 

J'ai  suivi  pendant  dix-huit  mois  des  animaux  privés  de  plexus  solaire 
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et  qui  ne  présentaient  plus  aucun  signe  morbide.  Une  chienne  privée 
de  plexus  solaire  a  eu  trois  petits  bien  portants1.  Aucun  trouble  n'est 
survenu  à  cette  occasion.  Généralement,  la  guérison  paraît  complète  de 
six  semaines  à  deux  mois  après  l'opération. 

Ces  faits  me  paraissentimportants.  Ils  montrent  que  la  fonction  régula- 
trice exercée  par  le  plexus  solaire  peut  être  compensée  dans  ses  grandes 
lignes'1,  et  ils  permettent  de  rechercher  les  modifications  chroniques 
amenées  peu  à  peu  dans  l'organisme  du  fait  de  l'ablation  du  plexus 
solaire. 

L'étude  des  syndromes  solaires  de  paralysie  permet  de  conclure  que 
les  splanchniques  ne  jouent  qu'un  rôle  secondaire  dans  les  phénomènes 
observés,  car  leur  résection  simple  ne  produit  rien  de  semblable  et  que 
le  plexus  solaire  commande  les  vaso-moteurs  du  tractus  gastro-intes- 
tinal, de  ses  glandes  annexes,  foie,  rate  et  pancréas, et  des  surrénales. 
Aussi  son  ablation  produit-elle,  par  la  vaso-dilatation  paralytique  abdo- 
minale qu'elle  provoque,  l'effet  d'une  immense  ventouse  de  Junot,  et 
entraîne-t-elle  des  troubles  très  importants  de  la  nutrition  générale. 
Aussi  en  mars  1904  ai-jc  établi  un  projet  d'expérience,  pour  démontrer 
que  l'ablation  des  ganglions  solaires  est  suivie  du  refroidissement  de 
l'animal  et  de  la  diminution  du  sucre  du  sang.  Je  pensais  confirmer 
ainsi  la  théorie  selon  laquelle  le  système  nerveux  n'atteint  la  calorifi- 
cation  que  par  l'intermédiaire  du  système  porte.  Depuis  E.  Rétif3,  élève 
de  Raphaël  Dubois,  a  mis  en  évidence  ces  faits  dans  une  série  d'expé- 
riences d'ablation  des  ganglions  semi-lunaires  chez  le  lapin  et  le 
chien.  L'ablation  bilatérale  des  ganglions  semi-lunaires  ou  seulement 
l'ablation  unilatérale  du  semi-lunaire  droit  a  toujours  déterminé  la  mort 
en  hypothermie.  Immédiatement  après  l'opération  la  température  rec- 
tale peut  tomber  de  plusieurs  degrés  pendant  quelques  heures  (jusqu'à 
32°  dans  un  cas)  et  remonter  ensuite  dans  le  voisinage  de  la  normale 
(37"-38°  environ),  jusqu'au  moment  où  se  produit  l'hypothermie  termi- 
nale (à  32°, 5,  voire  même  27°, 5  dans  le  rectum).  Cette  hypothermie  ter- 
minale est  liée  à  l'hypoglycémie  ;  celle-ci  coïncide  avec  très  peu  de 
glycogène  dans  le  foie. 

L'ablation  des  semi-lunaires  détermine  en  outre  une  grande  diminu- 
tion de  poids,  d'autant  plus  considérable  que  la  mort  survient  plus 

1.  Vignes,  dans  une  leçon  de  Baudeloque  du  8  mai  1922  {Progrès  méd.,  27  mai, 
p.  249)  a  rappelé,  d'après  les  expériences  de  Kurdinowski  et  d'Athias,  qu'un  utérus, 
complètement  isolé  des  centres  cérébro-spinaux  et  sympathiques,  est  capable 
d'avoir  des  contractions  rythmiques. 

2.  Il  faut  des  perturbations  pathologiques  intercurrentes  pour  faire  réapparaître 
l'insuffisance  solaire.  Voir  Laignel-Lavastine,  Loc.  cit.,  p.  255.  On  pourrait  donc 
dire,  de  ces  animaux,  guéris  en  apparence,  qu'ils  sont  en  état  deméiopragie  solaire. 

3.  Edouard  Rétif.  Recherches  physiol.  sur  les  gangl.  semi-lunaires.  So.  de  biol. 
26  janv.  1918,  p.  82. 
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rapidement.  Le  jeûne  seul  ne  peut  expliquer  pareil  amaigrissement.  La 
perte  de  poids  journalière  est  proportionnellement  plus  considérable 
chez  un  animal  de  petite  taille.  Cet  amaigrissement  constant  et  consi- 
dérable, joint  à  la  diarrhée  également  constante,  souvent  intermittente 
et  parfois  tardive,  fait  penser  à  Rétif  que  les  animaux  solarectomisés  sont 
en  état  de  déshydratation. 

V.  —  Le  syndrome  solaire  aigu  d'excitation  est  souvent  mis  en  évi- 
dence au  moins  d'une  façon  transitoire  dans  les  expériences. 

Il  consiste  essentiellement  en  douleur  épigastrique,  constipation  et 
élévation  de  la  tension  arlérielle  due  à  la  vaso-constriction  abdominale. 
Les  excitations,  produites  par  le  pincement  ou  le  tiraillement  des  filets 
du  plexus  solaire  ou  par  les  contusions  d'un  des  ganglions  semi-lu- 
naires, sont  tellement  vives  qu'elles  font  pousser  des  cris  aux  chiens, 
même  anesthésiés  par  le  chloroforme. 

La  vaso-constriction  des  viscères  abdominaux  se  produit  au  maxi- 
mum au  moment  même  de  la  ligature  des  ganglions  solaires.  L'inhibi- 
tion dupéristaltisme  intestinal,  en  même  temps  que  la  diminution  de  la 
sécrétion,  contribue  à  la  constipation,  constipation  spasmodique. 

VI.  —  Le  syndrome  solaire  d'irradiation  le  plus  net  consiste  en  ce 
fait,  découvert  par  Brown-Séquard1,  que  l'écrasement  du  plexus  solaire 
entre  les  mors  d'une  pince  produit  presque  immédiatement  l'arrêt  du 
cœur  en  diastole.  Cet  arrêt  ne  se  produit  plus,  si,  auparavant,  l'on  a 
sectionné  les  splanchniques  ou  les  pneumogastriques.  J'ai  constaté 
qu'il  ne  se  produit  pas  non  plus,  après  ablation  du  plexus  solaire,  chez 
les  chiens  à  qui  on  donne  un  coup  violent  sur  l'épigastre,  tandis  que  ce 
traumatisme  entraîne  la  mort  ou  la  syncope  des  animaux  sains â. 

A  côté  des  syndromes  solaires  prennent  place  les  symptômes  solaires 
expérimentaux. 

Ils  sont  directs  ou  à  distance. 

Les  symptômes  directs,  douleur  abdominale  paroxystique  ou  chro- 
nique, constipation  ou  diarrhée  profuse  ou  sanglante,  dysurie  ou  polyu- 
rie,  cholurie,  urobilinurie,  indicanurie  ou  acétonurie,  météorisme  ou 
rétraction  du  ventre,  mélanodermie  etc.,  ne  sont  que  les  éléments  dis- 
sociés des  syndromes. 

Les  symptômes  solaires  à  distance  sont  réflexes  ou  vasculaires  :  mort 
subite,  ralentissement  du  pouls,  angoisse,  vertige,  collapsus,  ou  modi- 
fications de  la  pression  artérielle  générale,  hypo  ou  hypertension  par 
compensation  hydrostatique  des  variations  vasculaires  de  l'abdomen. 
Dans  ce  dernier  groupe  rentre  le  réflexe  solaire  de  H.  Claude3. 

1.  lirown-Séquard.  —  Arch.  de  méd.  exp.,  1856,  VIII,  p.  583. 

2.  Voir  Laignc.l-Lavastine.Loc.ct7.,  p.  141. 

3.  IL  Claude.  So.  de  biol.,  1921. 
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4.  Syndromes  sympathiques  mèsentêriques  inférieurs. 

Le  plexus  mésentérique  inférieur  réglant  l'innervation  du  gros  intes- 
tin1, ses  syndromes  d'excitation  et  de  paralysie  consistent  essentielle- 
ment, le  premier,  en  vaso-constriction  colique,  contraction  des  fibres 
lisses  circulaires  des  côlons  avec  le  plus  souvent  relâchement  des 
fibres  longitudinales,  et  le  second  en  phénomènes  inverses. 

L'excitation  des  rameaux  communicants  lombaires,  du  3e  au  5e,  pro- 
duit, quoique  moins  marquées,  les  mômes  manifestations  que  l'excita- 
tion directe  du  plexus  mésentérique  inférieur.  • 

5.  Syndromes  sympathiques  hypogastriques. 

Les  syndromes  sympathiques  hypogastriques  doivent  être  divisés 
en  tronculaires  et  ganglionnaires. 

En  effet,  schématiquement 2  le  plexus  hypogastrique  est  relié,  d'une 
part,  à  la  moelle  sacrée  par  le  Nerf  érecteur  sacré  et,  d'autre  part,  au 
sympathique  collatéral  par  des  filets  efférents  du  plexus  mésentérique 
inférieur.  L'anatomie  nous  a  déjà  montré  que  le  Nerf  érecteur  sacré 
n'était  pas  un  nerf  orthosympathique,  mais  fait  partie  du  système  bulbo- 
spinal  végétatif  parasympathique  ou  système  vago-sacré. 

Les  syndromes  sympathiques  hypogastriques  tronculaires  se  rédui- 
sent donc  au  syndrome  sympathique  érecteur  lombaire,  dont  la  variété 
d'excitation  se  caractérise,  en  plus  de  l'action  motrice  recto-vésicale, 
par  une  vaso-dilatation  pénienne,  identique,  à  l'intensité  près,  à  celle 
des  nerfs  érecteurs  classiques. 

Ce  syndrome  est  causé  par  l'excitation  du  segment  postérieur,  cen- 
trifuge, des  filets  qui  se  détachent  du  ganglion  mésentérique  inférieur 
pour  aboutir  au  plexus  latéral  vésico-rectal.  Ces  filets  naissent  des 
3e  et  4e  rameaux  communicants  lombaires  3. 

Quant  aux  syndromes  sympathiques  hypogastriques  ganglionnaires 
leur  étude  expérimentale  est  rendue  très  difficile  par  l'étendue  con- 
sidérable du  plexus  hypogastrique  étalé  sur  de  grandes  surfaces  viscé- 
rales. Aussi  est-ce  surtout  par  l'excitation  de  ses  filets  afférents,  nerf 
érecteur  sacré  et  filet  d'union  du  ganglion  mésentérique  inférieur  au 
plexus  vésico-rectal4,  qu'on  a  analysé  l'action  du  plexus  hypogastrique 

1.  Morat  et  Doyon.  Physiologie,  IV,  Nutrition  (fin),  p.  409. 

2.  Ici.  Physiologie.  Nutrition  (fin),  p.  409. 

3.  François  Franck.  Loc.  cit.  elConrs  du  Collège  de  France,  p.  343. 

4.  François  Franck.  Cours  du  Collège  de  France,  passim.  Morat  et  Doyon.  Physio- 
logie, id.  D.  Courtade  et  J.-F.  Guyon.  Gontribut.  à  l'étude  de  l'innervât,  motrice  de  la 
vessie.  Arch.  de  physiologie,  1896,  p.  622.  J.  Lengley  et  H.  Anderson.  The  innervation 
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sur  le  rectum  et  la  défécation,  la  vessie  et  la  miction,  le  pénis  et  l'érec- 
tion, le  vagin  et  ses  mouvements  rythmiques,  et  d'un  mot  sur  l'en- 
semble des  fonctions  génitales.  Pour  les  détails,  je  renvoie  aux  livres 
de  physiologie. 

Pas  plus  qu'à  propos  des  syndromes  sympathiques  céphaliques  et 
cervicaux,  je  n'ai  décrit  les  syndromes  dépendant  des  éléments  végé- 
tatifs du  moteur  oculaire  commun,  de  l'intermédiaire  de  Werberg,  du 
glosso-pharyngien  et  du  pneumogastrique,  à  propos  des  syndromes 
sympathiques  sacrés,  je  ne  décrirai  les  syndromes  dépendant  du  nerf 
érecteur  sacré,  ce  nerf,  comme  les  précédents,  faisant  partie  du  sys- 
tème parasympathique  ou  végétatif  pédonculo-bulbo-sacré.  Mais,  parce 
que  son  étude  permet,  grâce  aux  travaux  de  François  Franck  et  de  ses 
élèves  D.  Courtade  et  .J.-F.  Guyon2  les  mêmes  conclusions  de  physio- 
logie générale,  je  rappellerai  très  rapidement  celles-ci. 

Le  nerf  érecteur  sacré,  branche  viscérale  des  !2C  et  3e  racines  sacrées, 
est  à  la  fois  le  nerf  sensitif  et  le  nerf  moteur  de  la  miction  *: 

Relativement  à  l'innervation  motrice  du  gros  intestin,  la  contraction 
des  fibres  circulaires  dépend  du  grand  sympathique  et  celle  des  fibres 
longitudinales  de  l'érecteur  sacré.  Mais  tandis  que  l'influence  du  grand 
sympathique  s'exerce  sur  toutes- les  hauteurs  du  gros  intestin,  celle  de 
l'érecteur  sacré  ne  semble  pas  dépasser  le  rectum  proprement  dit.  De 
plus  l'excitation  de  lérecteur  sacré  détermine  dans  le  segment  rectal 
un  raccourcissement  très  prononcé,  qui  survient  brusquement,  comme 
la  contraction  d'un  muscle  strié,  et  disparaît  de  même. 

Au  point  de  vue  de  l'innervation  comme  de  la  fonction  «  la  dernière 
partie  du  gros  intestin  est  donc  identique  à  la  vessie  »  '.  Ici  et  là  c'est 
un  nerf  issu  directement  de  la  moelle  et  c'est  le  même  nerf,  l'érecteur 
sacré,  qui  vient  commander  aux  muscles  expulseurs  et  qui  assure  la 
rapidité  de  l'évacuation  ;  le  grand  sympathique  conserve,  au  contraire, 
son  action  spéciale  sur  les  fibres  circulaires. 

L'excitation  du  nerf  érecteur  sacré  peut  cependant  provoquer  la 
contraction  des  fibres  circulaires.  On  le  voit  bien  sur  ce  tracé  (fig.  89) 


of  the  pelvic  and  adjoining  viscera,  the  bladder.  J .  of  physiologie,  XIX.  An.  in  Revue 
de  Hayem,  1897,  XL1X,  20.  Roussy  et  I.  Rossi.  Tr.  de  la  mict.  et  de  la  défécat.  con- 
sécutifs aux  lés.  exp.  du  cône  terminal.  Soc.  de  biol.,  n°  14,  p.  G40. 

1.  François  Franck.  Soc.  de  biol.,  2i  nov.  1894  et  Arcli.  de  physiologie,  1895, 
p.  22  et  p.  138. 

2.  D.  Courtade  et  J.-F.  Guyon.  Rôle  du  N.  érecteur  sacré  dans  la  mict.  normale. 
.Soc.  de  biol.,  1 900,  p.  712.  —  Excitabilité  comparée  du  N.  érecteur  sacré  et  du  N. 
hypogastriq.  Soc.  de  biol..  1901,  p.  535. 

3.  /'/.  Innervât,  motrice  delà  vessie.  Soc.  de  biol.,  1895,  p.  620. 

4.  ld.  Influence  motrice  du  grand  symp.  et  du  N.  érecteur  sacré  sur  le  gros 
intestin:  Arck.  de  Physiologie  norm.  et  palh.,  1 897,  p.  880. 
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de  Gourtade  et  Guyon1,  mais  on  y  remarque  aussitôt  que  la  contrac- 
tion de  la  couche  circulaire  n'apparaît  qu'un  certain  temps  après  la 
contraction  des  fibres  longitudinales,  qu'elle  est  beaucoup  plus  lente  et 
que  le  tracé  qui  lui  correspond  décrit  une  courbe  allongée,  absolument 
semblable  à  celle  que  provoque  l'excitation  du  grand  sympathique. 
Aussi  Courtade  et  Guyon  pensaient-ils  que  ces  particularités  sont  dues  à 
la  mise  en  jeu  du  grand  sympathique,  excité  soit  d'une  façon  réflexe  par 
la  contraction  des  libres  longitudinales,  soit  d'une  façon  directe  dans  le 


à        h 
Fig.  89.  —  Excitation  du  bout  périphérique  du   nerf  érecteur  sacré  :   expérience 

deD.  Gourtade  et  J.  F.  Guyon. 

(Figure  empruntée  à  la  Notice  sur  les  travaux  scientifiques  de  J.-F.  Guyon,  1908. 
Masson,  p.  19). 

La  ligne  pointillce  a  correspond  au  début  de  la  contraction  des  fibres  longitudinales  F.  L..  la  ligne 
pointillée  6  correspond  au  début  de  la  contraction  des  fibres  circulaires  F.  C.  -  Chaque  trait  vertical 
tracé  sur  la  ligne  secondaire  correspond  à  deux  secondes. 

tronc  même  du  nerf  érecteur  sacré  par  les  anastomoses  du  grand  sympa- 
thique, dont  ils  -  ont  montré  l'importance  à  propos  de  l'innervation  des 
muscles  de  la  vessie.  C'est  d'ailleurs  là  l'expression  d'une  loi  de  diffusion 
sympathique  très  générale  :  beaucoup  de  réactions  d'abord  limitées  au 
parasympathique  se  diffusent  à  l'orthosympathique,  dételle  sorte  qu'on 
peut  parler  de  réaction  à  la  fois  para  et  orthosympathique,  c'est-à-dire 
holosympathique. 


1.  Notice  sur  les  TV.  sc.de  J.-F.   Guyon,  1908,  fig.  2,  p.  19. 

2.  D.  Courtade  et  J.-F.  Guyon.  Contribut.  à  l'ét.  de  l'innervât,  motrice  de  la  ves- 
sie. Arch.  de  Physiologie  norm.  et  path.,  1896,  p.  622. 
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Enfin  relativement  à  sa  sensibilité  fonctionnelle,  le  nerf  érecteur 
sacré  se  distribue  à  la  partie  inférieure  du  gros  intestin  et  à  la  vessie 
«  pour  suppléer  dans  ces  organes,  dit  J. -F.  Guyon,  le  pneumogastrique.  » 
Quel  que  soit  le  mode  d'excitation  employé,  traction  mécanique  ou 
courants  induits,  Gourtade  et  Guyon  ont  toujours  trouvé  l'érecteur 
sacré  nettement  moins  sensible  que  le  nerf  hypogastrique. 

Ces  résultats  sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  que  Courtade  et 
Guyon1  avaient  déjà  observés  en  étudiant  l'excitabilité  du  grand 
splanchnique  et  du  pneumogastrique  thoracique.  Ici  et  là  la  sensibilité 
générale  est  beaucoup  plus  développée  dans  le  système  des  nerfs  ortho- 
sympatbiques  (grand  splanchnique  et  hypogastrique)  que  dans  celui 
des  nerfs  bulbo-rachidiens  parasympathiques,  qui  leur  correspondent 
(pneumogastrique,  érecteur  sacré). 

IL  Syndromes  sympathiques  du  névraxe. 

Les  syndromes  sympathiques  du  névraxe  sont  des  ensembles  de  trou- 
bles cénesthésiques,  lisso-moteurs,  sécrétoires  et  trophiques  pareils  à 
ceux  qu'on  rapporte  à  une  altération  du  grand  sympathique  anatomique, 
mais  qui  sont  déterminés  par  des  perturbations  du  névraxe.  Ces  syn- 
dromes, difficiles  à  isoler  en  clinique,  sont  également  délicats  à  étudier 
expérimentalement.  Comme  les  syndromes  sympathiques  expérimen- 
taux, que  j'ai  cités  jusqu'ici,  je  divise  les  syndromes  sympathiques 
expérimentaux  du  névraxe  en  syndromes  d'excitation  et  syndromes  de 
paralysie. 

A  priori  on  peut  les  classer  en  quatre  groupes,  radiculo-tronculaires, 
médullaires,  bulbaires,  cérébelleux  et  cérébraux,  selon  les  territoires 
irrités. 

Je  passe  sur  les  syndromes  sympathiques  expérimentaux  d'excitation 
ou  de  paralysie  radiculo-tronculaires,  car  ils  sont  liés  à  la  richesse  des 
racines  et  des  nerfs  en  fibres  sympathiques,  que  j'ai  déjà  étudiées. 

L'abondance  bibliographique  des  expériences  faites  sur  la  moelle  et 
la  fréquence  des  syndromes  sympathiques,  surtout  vaso-moteurs  et 
oculo-pupillaires,  me  permettent  de  renvoyer  le  lecteur  aux  livres  clas- 
siques de  physiologie  et  de  neurologie,  et  de  conclure  à  l'évidence  des 
syndromes  sympathiques  expérimentaux  d'excitation  ou  de  paralysie 
médullaires. 

Depuis  Flourens  et  son  nœud  vital  on  sait  l'importance  capitale  du 
bulbe  sur  la  régulation  de  la  vie  de  nutrition.  Là  viennent  en  quelque 
sorte  se  concentrer  comme  dans  un  central  de  réseau  téléphonique 


1.  V.  Courtade  et  J.-F.   Guyon.  Excitabilité  comparée  du  pneumog.  et  du  symp. 
thoraciq.  Soc.  de  biol.,  1900,  p.  532. 
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tous  les  syslèmes  régulateurs  de  la  nutrition.  L'expérimentation  directe 
par  piqûres,  sections,  électrisation,  irritations  diverses,  a  permis,  chez 
l'animal,  de  déterminer  avec  précision  des  syndromes  sympathiques, 
toujours  semblables  à  eux-mêmes,  par  excitation  ou  destruction  des 
mêmes  régions  du  bulbe.  C'est  ainsi  qu'on  décrit,  depuis  Claude 
Bernard,  sur  le  plancher  du  4e  ventricule  un  centre  de  la  glycosurie,  un 
centre  de  l'albuminurie,  etc. 

Dans  des  recherches  très  originales,  équivalant  à  une  expérimenta- 
tion systématique  chez  l'homme,  P.  Bonnier1  a,  par  des  cautérisations 
de  la  muqueuse  nasale,  modifié  et  fait  disparaître  un  grand  nombre 
d'affections  répondant,  en  général,  à  ce  que  j'appelle  des  syndromes 
sympathiques.  Par  un  raisonnement  inverse  de  celui  qui  permet  d'in- 
duire du  syndrome,  causé  par  une  lésion  localisée,  le  rôle  de  la  région 
ésée  dans  le  mécanisme  normal  de  la  fonction  perturbée,  il  tire,  de  la 
disparition  du  syndrome  par  irritation  de  tel  point  de  la  muqueuse 
nasale,  la  conclusion  qu'il  existe  dans  le  bulbe  une  région  spécialisée  en 
rapport  avec  la  fonction,  dont  le  syndrome  est  l'expression.  Déplus 
cette  région  bulbaire  est  liée  à  la  muqueuse  pituitaire  par  le  trijumeau, 
dont  les  expansions  en  éventail  dans  le  nez  sont  étagées  relativement 
à  leur  origine  respective  dans  la  colonne  grise  du  trijumeau,  qui  tra- 
verse tous  les  étages  bulbaires. 

«  D'une  façon  très  grossière,  je  puis  dire,  écrit  P.  Bonnier  l,  que  c'est 
en  cautérisant  tout  en  avant  de  la  fosse  nasale,  près  de  l'orifice,  que 
l'on  a  le  plus  de  chance  d'atteindre  le  bulbe  inférieur  :  troubles  uri- 
naires,  génitaux,  cardiaques,  etc.  Le  cornet  inférieur,  dans  sa  con- 
vexité, semble  conjugué  aux  phénomènes  digestifs  et  à  leurs  associés  : 
entérites,  coliques,  asthénie,  hypocondrie.  Plus  haut,  sur  la  paroi 
externe  au-dessus  du  cornet,  on  modifie  l'anxiété  sous  ses  diverses 
formes,  le  vertige,  les  bourdonnements.  Plus  bas  et  en  arrière,  on 
s'attaquera  aux  migraines  et  aux  phénomènes  oculo-moteurs,  oculaires. 
Dans  le  méat  moyen,  on  combat  la  toux,  l'asthme,  l'asthme  des  foins, 
les  crises  d'éternuement,  d'hydrorrée,  etc.  Il  existe  très  certainement 
des  départements  nasaux  répondant  plus  ou  moins  à  des  étages  bul- 
baires. Les  cautérisations,  avec  ou  sans  cocaïne,  sont  minimes  et  ne 
laissent  plus  trace  après  deux  ou  trois  jours.  La  réaction  locale  est 
exceptionnelle.   Les   petites   cautérisations  agissent  mieux   que  les 

1.  P.  Bonnier.  Entérite  réflexe  d'origine  nasale.  Soc.  deNeurol.,  4  juillet  1907.  Soc. 
de  biol.,  25  fév.  1908.  L'entérite  et  la  muqueuse  nasale.  Recherches  sur  l'épistasie 
bulbaire.  Arch.  gén.  de  hiéd.,  1908.  Les  épistasies  bulbaires  d'origine  nasale.  Acad. 
des  Se,  29  juin  1908.  L'anxiété  et  son  traitement  direct.  Soc.  de  Neurol.,  4  fév.  1909. 
Les  centres  diaphylactiques.  Acad.  des  Se,  22  fév.  1909.  La  notation  bulbaire  en 
oto-laryngologie.  Soc.  franc,  d'otologie,  9  mai  1905. 

2.  Pierre  Bonnier.  L'épistasie.  Action  directe  sur  les  centres  bulbaires.  Journal 
deméd.  interne,  28  février  1909,  p.  51-57. 
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grandes,  mais  manquent  plus  facilement  le  but,  car  il  faut  compter  avec 
l'anatomie  de  chacun.  » 
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Fig.  90.  —  Schéma  des   centres  bulbaires,  d'après  Pierre  Bonnier   {Journal  de 
médecine  interne,  28  février  1909). 


Un  schéma  très  complet,  que  je  reproduis  ici  (lig.  90),  accompagne 
ce  travail.  On   en  trouvera  l'explication  détaillée  dans  les  diverses 
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communications  de  P.  Bonnier  à  la  Société  de  biologie  de  1905  à  1912  l. 
Encore  plus  que  les  syndromes  sympathiques  d'origine  médullaire 
ou  bulbaire,  les  syndromes  sympathiques  d'origine  cérébrale  sont  dif- 
ficiles à  aborder  expérimentalement. 

Malgré  un  nombre  considérable  de  travaux,  qu'on  trouvera  parfaite- 
ment analysés  dans  le  livre  de  J.  Soury  "2,  les  relations  du  cerveau  avec 
la  régulation  des  fonctions  de  nutrition,  si  elles  sont  certaines  jusqu'à 
l'évidence  dans  beaucoup  de  cas,  sont  encore  et  presque  toujours 
obscures  dans  leurs  détails. 

Les  syndromes  sympathiques  d'origine  cérébrale  ne  peuvent  être 
pris  en  bloc.  Il  faut  distinguer,  parmi  eux,  ceux  qui  sont  d'origine  corti- 
cale et  parmi  les  corticaux,  ceux  qui  sont  d'origine  consciente. 

Je  diviserai  donc  cette   étude   captivante  des   syndromes  sympa- 
thiques d'origine  cérébrale,  que  je  ne  peux  aborder  ici,  en  trois  groupes  : 
1°  Les   syndromes  sympathiques    expérimentaux  cérébraux,  non 
corticaux,  d'excitation  ou  d'ablation. 

Beaucoup  de  recherches  expérimentales  sur  le  noyau  caudé,  le  noyau 
lenticulaire  et  la  couche  optique  rentrent  dans  ce  groupe  el  il  est  incon- 
testable que  les  noyaux  centraux  sont  des  centres  régulateurs,  très 
élevés  dans  la  hiérarchie  fonctionnelle,  de  diverses  fonctions  de  nutri- 
tion. En  particulier  J.  Camus  et  G.  Roussy  et  leurs  collaborateur  ont 
déterminé  la  polyurie,  la  glycosurie,  le  syndrome  adiposo-génital  par  des 
lésions  dans  la  région  àutuber  cireneum.  Ils  ont  vu  une  chienne,  après 
lésion  de  la  base  du  crâne,  passer  en  trois  semaines  de  19  à  26  kilo- 
grammes. Ces  expériences  démontrent  dans  cette  région  l'existence 
de  centres  réglant  la  teneur  de  l'organisme  en  eau  et  le  métabolisme 
des  graisses  et  des  sucres.  Et  on  peut  aussi  se  demander  si  des  centres 
voisins  ne  régissent  pas  le  développement  et  s'ils  ne  sont  pas  touchés 
lors  du  syndrome  de  Pellizzioumacrogénitosomie  précoce',  que  déter- 
minent souvent  les  tumeurs  de  la  pinéale. 

2°  Les  syndromes  sympathiques  expérimentaux,  d'origine  corticale, 
d'excitation  ou  d'ablation. 

Rentrent  dans  ce  groupe  beaucoup  des  résultats  acquis  par  la 
méthode  de  Ferrier.  On  en  a  voulu  induire  parfois  un  peu  vite  les  loca- 
lisations corticales  des  diverses  fonctions  de  nutrition. 

3°  Les  syndromes  sympathiques  expérimentaux  corticaux  d'origine 
consciente. 

J'admets,  en  effet,  que  les  sensations  sont  des  irritations  corticales 
et  que  c'est  en  tant  qu'irritations  corticales  que  beaucoup  de  phéno- 

1.  P.  Bonnier.  Soc.  de  biologie,  passim. 

2.  J.  Soury.  Le  système  nerveux  central,  t.  II,  pp.  1173-1280. 

3.  Pacaud  R.  Th.,  1921. 


372  LES    TROUBLES    FONCTIONNELS 

mènes  de  conscience  peuvent  être  accompagnés  de  syndromes  sym- 
pathiques. 

*  Les  phénomènes  de  conscience  constamment  liés  à  des  syndromes 
sympathiques,  que  l'on  connaît  le  mieux,  sont  les  émotions. 

G.  Dumas  et  Malloizel 4,  dans  leurs  recherches  expérimentales  sur 
l'expression  polyglandulaire  des  émotions,  ont  donné  des  exemples 
de  ces  syndromes  sympathiques  expérimentaux  corticaux  d'origine 
consciente. 

Tournier'2  et  Albahary  \  dans  leurs  conceptions  des  fonctions  diges- 
tives,  admettent  implicitement  ces  syndromes,  non  plus  seulement 
expérimentaux,  mais  cliniques. 

Nous  les  retrouverons  à  la  troisième  partie. 

C.  Syndromes  sympathiques  des  paraganglions. 

Les  syndromes  sympathiques  des  paraganglions  résultent  des  per- 
turbations de  ces  organes  :  médullo-surrénale,  Zellennester  de  Mayer 
du  plexus  solaire,  paraganglions  aortiques  de  Zuckerkandl,  paragan- 
glions cardiaques  de  Wiesel  et  Wiesner,  glande  carotidienne  de 
Luschka  \  glande  coccygienne  s  du  même  auteur  et  paraganglion  tym- 
panique.  C'est  dire  que  ces  syndromes  au  point  de  vue  expérimental  ne 
sont  pas  connus.  Tout  au  plus  peut-on  induire  de  l'histologie  des  para- 
ganglions, caractérisée  par  la  cellule  chromaffine,  que  les  syndromes 
sympathiques  paraganglionnaires  se  caractérisent  par  des  variations 
dans  la  formation,  la  répartition  et  la  destruction  de  l'adrénaline. 

Les  syndromes  adrènaliniques  sont  donc  les  plus  caractéristiques 
des  syndromes  sympathiques  paraganglionnaires. 

Expérimentalement  ils  sont  encore  très  mal  connus.  Un  certain 
nombre  de  réactions,  telles  que  la  glycosurie  consécutive  à  l'injection 
d'adrénaline6,  le  myosis  par  injection  d'adrénaline  après  extirpation 
du  gangion  cervical   supérieur7  ou  par  instillation  d'adrénaline  chez 

1.  G.  Dumas  et  Malloizel.  Soc.  de  psychiatrie,  3  déc.   1909. 

2.  Tournier.  La  notion  des  réflexes  conditionnels  en  pathologie  gastro-intestinale, 
Revue  de  méd.,  oct.  1911,  p.  823. 

3.  Albaharv.  Sur  un  centre  nerveux  des  fonctions  digestives.  Journal  de  diété- 
tique, 15  fév.  1912,  pp.  38-39. 

4.  G.  Frugoni.  La  gl.  carotidienne  possède-t-elle  une  sécrét.  int.  propre?  Sem. 
méd.,  9  oct.  1912,  p.  481.  On  peut  répondre  affirmativement,  malgré  L.  Paunz,  qui 
n"a  pu  y  constater  la  chromaffinité  {Virchow's  Archiv.  1923.) 

5.  Relativement  à  la  même  question  pour  la  glande  coccygienne,  après  Tour- 
neux  et  Peyron  on  doit  répondre  négativement.  Le  glomus  coccygien  est  donc  à 
supprimer  de  cette  liste. 

6.  Terroine.  Hxiste-t-il  un  diabè'.e  pancréatique?  Biol.  méd.,  1910,  n°  2,  p.  66. 

7.  Meltzer. 
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les  animaux  dépancréatés1  permettent  des  hypothèses,  qu'ont  systé- 
matisées Eppinger  et  Hess,  mais  que  de  nouvelles  expériences  bien 
conduites  ont  besoin  de  confirmer. 

Et  à  côté  des  syndromes  adrénaliniques  il  est  permis  de  concevoir 
des  syndromes  lipoïdèmiques  et  particulièrement  cholestérinémiques 
d'origine  sympathique  paraganglionnaire. 

On  sait,  en  effet,  que  M.  Chauffard  et  ses  élèves  ont  isolé  des  syn- 
dromes d'hyper  et  d'hypocholestérinémie,  qu'ils  ont  montré  les  rela- 
tions de  ces  syndromes  avec  l'état  du  loie  et  des  surrénales  et  rien 
n'empêche  de  penser  que  là  encore  la  variation  endocrine  peut  être 
d'origine  sympathique. 

D.  Réflexes  conditionnels  et  sympathoses 

La  notion  des  réflexes  conditionnels,  due  à  Pawlow,  permet  l'analyse 
d'un  certain  nombre  de  syndromes  sympathiques  complexes  et  diftus 
analogues  aux  syndromes  sympathiques  d'origine  cérébrale. 

C'est  pourquoi  j'indique  ici,  d'après  la  revue  générale  de  Rose  3,  en 
quoi  consistent  les  réflexes  conditionnels  ou  psychiques.  Le  réflexe 
direct,  simple,  immédiat,  toujours  semblable  à  lui-même,  consiste  en 
ce  qu'une  impression  sensorielle,  intéressant  toujours  la  même  surface 
sensible,  détermine  un  mouvement  musculaire  ou  une  sécrétion  tou- 
jours les  mêmes.  C'est  un  réflexe  à  court  circuit. 

Le  réflexe  conditionnel  ou  psychique  de  Pawlow,  compliqué,  moins 
rapide,  pouvant  être  modifié  par  l'habitude,  consiste  en  ce  que  le 
réflexe  à  court  circuit  précédent  n'est  plus  déclanché  par  l'excitation 
directe  de  la  surface  sensible  toujours  la  même  dont  il  dépend,  mais 
par  une  autre  impression  sensorielle  reliée  à  cette  surface  sensible  par 
une  association  de  souvenirs.  Ainsi  la  sécrétion  salivaire  ou  gastrique 
à  la  vue  ou  à  l'odeur  d'un  aliment  sont  des  réflexes  conditionnels.  Ce 
simple  exemple  montre  l'importance,  sur  laquelle  Tournier  a  parfaite- 
ment insisté  v,  de  ces  réflexes  conditionnels  dans  la  digestion.  Ces 
réflexes  sont,  les  uns  naturels,  formés  spontanément  dans  le  courant  de 
la  vie  et  les  autres  artificiels,  créés  par  l'expérimentation.  V éducation, 
le  dressage  sont  donc  des  expérimentations  de  réflexes  conditionnels . 

1.  Loevvi,  Auer. 

2.  Emil  Zak.  Experimenlelle  und  klinische  Beobachtungen  ùber  storungen,  sym- 
patischer  Innervation  (Adrenalin  mydriasis)  und  uber  intestinale  glycosurie.  Pflû- 
ger's  Arch.  fur  physiologie,  t.  CXXXII,  f.  1-4,  p.  147. 

3.  F.  Rose.  Les  réflexes  conditionnels  en  physiologie  et  en  pathologie.  Semaine 
méd.,  11  oct.  1011. 

4.  Tournier.  La  notion  des  réflexes  conditionnels  en  pathologie  gastro-intesti- 
nale. Revue  de  méd.,  oct.  1911,  pp.  818-827. 
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C'est,  selon  le  mot  de  G.  Le  Bon,  l'art  de  faire  passer  le  conscient  dans 
l'inconscient. 

Or,  la  majorité  des  stades  des  fonctions  sympathiques  sont  incons- 
cients ;  mais  cependant,  parmi  ces  fonctions,  beaucoup  ont  des  stades 
conscients  de  départ  ou  d'arrivée.  L'expérimentation  montre  chez 
l'animal  et  l'enfant1  la  possibilité  d'agir  sur  ces  réflexes  à  long  circuit 
par  leurs  stades  conscients. 

Il  y  a  donc  possibilité  de  prise  de  la  rééducation  sur  les  syndromes 
psycho-sympathiques  perturbés  et  c'est  pour  faire  entrevoir  cette  con- 
clusion de  thérapeutique  clinique  de  certaines  sympathoses,  syndromes 
sympathiques  complexes  et  diffus,  que  j'ai  cru  devoir  citer  les  réflexes 
conditionnels,  indiquer  leurs  relations  avec  les  fonctions  du  sympa- 
thique, et  montrer,  en  pathologie  sympathique,  leur  intérêt  primordial, 
sur  lequel  je  me  réserve  de  revenir. 

1.  H.  Bogen.  Experimentelle  Untersuchungen  iïber  psychische  und  assoziative 
Magensaftsekretion  beim  Menschen.  Jahrb.  f.  Kinderheilk ,  1U07,  LXV,  6.  —  N.  Kras- 
nozorski.  Ueber  die  Bedingungsreflexe  im  Kindesalter.  Jahrb.  f.  Kinderheilk,  1909, 
LXIX,  4. 


CHAPITRE  VI 

VARIATIONS  FONCTIONNELLES  ET  PERTURBATIONS 
DE  L'IRRITABILITÉ  SYMPATHIQUE 

L'irritabilité  du  sympathique  est  une  modalité  spéciale  de  l'irritabilité 
nerveuse,  qui,  elle-même,  n'est  qu'une  variété  de  l'irritabilité  cellulaire. 

Cette  irritabilité  dépend  des  conditions  du  milieu  extérieur,  du 
milieu  intérieur  et  du  psychisme . 

Les  conditions  du  milieu  extérieur  et  du  psychisme  n'ont  pas  l'intérêt 
du  milieu  intérieur. 

Aussi  commencerai-je  par  l'étude  des  deux  premiers  pour  terminer 
par  celle  du  troisième. 

1°  Variations  de  l'irritabilité  sympathique 
d'origine  extérieure. 

Ces  variations  dépendent  non  seulement  de  tous  les  agents  du 
monde  extérieur  excitant  l'organisme  y  compris  les  aliments1,  mais 
encore  des  réactions  de  cet  organisme  dans  le  domaine  de  la  vie  de 
relation.  Ainsi  l'activité  musculaire,  par  exemple,  entraîne  des  varia- 
tions de  l'irritabilité  sympathique.  Le  monde  extérieur  agit  donc 
immédiatement  par  réflexes  et  médiatement  par  l'intermédiaire  du 
système  nerveux  de  la  vie  de  relation. 

L'action  immédiate  des  forces  mécaniques,  de  même  que  celle  de  ta 
chaleur,  du  son,  de  la  lumière,  est  évidente.  Mais  les  autres  forces  phy-i 
siques,  plus  ou  moins  bien  connues,  ont,  à  mon  avis,  une  action  aussi 
certaine.  La  pesanteur,  la  pression  atmosphérique,  l'électricité,  les 
ondes  hertziennes,  les  rayons  X,  le  magnétisme  terrestre  agissent  sur 
l'irritabilité  sympathique.  On  connaît  l'influence  de  l'orage,  de  la  grêle, 
du  séjour  dans  un  tramway  à  trolley  sur  certains  organismes. 

Le  magnétisme  terrestre  a  une  action  sur  l'organisme  humain  se 
traduisant  par  des  variations  affectant  le  système  nerveux  et  en  parti- 
culier le  pneumogastrique. 

1.  On  sait  que  l'alimentation  augmentant  l'irritabilité  du  sympathique  fait  dispa- 
raître dès  l'ingestion  Thypervagotonie  du  jeûne  (Tinel  et  Santenoise). 
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Des  expériences  d'Abrams  ont  montré  que  les  réflexes  viscéraux  ont 
leur  maximum  de  réaction  à  des  sources  d'énergie  électro-magné- 
tique lorsque  le  sujet  est  tourné  vers  l'ouest  '. 

Inversement  j'ai  signalé2  que  la  meilleure  orientation  du  lit  pour  le 
sommeil  était  la  direction  des  pôles. 

2°  Variations  de  l'irritabilité  sympathique 
d'origine  psychique. 

Ces  variations  sont  difficiles  à  mettre  en  évidence;  caries  sensations, 
les  émotions,  les  passions,  le  travail  cérébral  ayant  des  concomitants 
somatiques  moteurs,  vaso-moteurs,  sécrétoires,  etc.,  on  se  demande  en 
constatant  une  variation  de  l'irritabilité  sympathique,  telle  qu'un  chan- 
gement du  réflexe  oculo-cardiaque  par  exemple,  si  cette  variation  est 
vraiment  psychogenétique  par  simple  action  nerveuse  psycho-réflexe, 
ou  plutôt  n'est  pas  médiate,  physiogenétique,  déterminée  par  un  inter- 
médiaire humoral  et  nous  rentrons  dans  le  troisième  cas  que  je  vais 
envisager  (variation  d'origine  humorale),  ou  corrélative  de  l'excitation 
physique  qui  a  accompagné  la  sensation  et  nous  rentrons  dans  le  pre- 
mier cas  (variation  d'origine  extérieure) .  C'est  ce  qui  rend  si  difficile 
l'interprétation  dnréflexe  psycho-galvanique  comme  des  variations  du 
pléthysmographe  employé  par  Boas3  en  tant  qu'enregistreur  des  expres- 
sions organiques  de  la  défense  psychique.  Je  rappelle  que  la  défense 
psychique  consiste  pour  Boas  en  une  concentration  de  l'énergie,  en 
face  des  obstacles  et  que  les  réactions  pléthysmographiques,  enregis- 
trées par  Boas  au  cours  de  ses  travaux,  ne  sont  pas  à  rapporter  exclu- 
sivement aux  variations  du  système  circulatoire  ou  aux  changements 
des  parois  vasculaires,  mais  qu'il  intervient  dans  leur  déterminisme 
un  autre  facteur,  qui  vicie  la  compréhension  du  phénomène  et  paraît  être 
d'origine  cutanée. 

Cependant  le  livre  de  Cannon4  aboutit  à  des  conclusions  si  claires, 
relativement  aux  modifications  de  l'irritabilité  sympathique,  quiaccom- 
gnent  l'émotion,  que  je  dois  les  signaler  ici. 

On  sait  qu'il  suffit  d'attacher  un  chien  ou  un  chat,  qui  se  débattent, 
pour  que  leur  glycémie  augmente  et  qu'il  se  produise  parfois  de  la  gly- 
cosurie. Strohl,  Wright  et  Cannon  ont  vu  que  cette  glycosurie  manque 


1.  Leprince  A.  L'élection  cellulaire.  Presse  méd.,  2  oct.  1920,  p.  699. 

2.  Laignel-Lavastine.  Le  sommeil.  JEsculape,  avril  1913,  pp.  81-87. 

3.  M.  I.  Boas.  Une  express,  organiq.  de  la  défense  psychiq.  à  l'aide  du  pléthys- 
mographe. J.  de  PsychoL,  15  juill.  1922,  pp.  605-632. 

4.  Walter  B.  Cannon.  Bodily  changes  in  pain,  hunger  and  rage.  An  account  of 
récent  rese arches  into  the  function  of  emotional  excitement.  N.-Y.  et  Londres. 
Appleton,  1918. 
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si  on  a  enlevé  préalablement  les  surrénales.  Cannon  s'étant  demandé 
si  les  émotions  vives  ne  produisaient  pas  une  glycosurie  passagère,  a 
étudié  à  ce  point  de  vue  des  étudiants  de  Harvard  Sur  neuf  étudiauts, 
qui  venaient  de  subir  un  examen  facile,  l'un  avait  de  la  glycosurie. 
Sur  9  étudiants,  qui  venaient  de  passer  un  examen  difficile,  4  avaient 
de  la  glycosurie.  Sur  35  membres  des  équipes  de  foot-ball  de  Harvard, 
après  les  «  matchs  si  excitants  de  1913»,  1 2  présentaientde  laglycosurie. 
Un  spectateur  particulièrement  ému  en  présentait  aussi.  Chez  tous  ces 
sujets,  la  glycosurie  avait  disparu  le  lendemain.  Il  est  entendu  que 
dans  ces  cas  il  s'agit  d'une  glycosurie  cliniquement  appréciable  et 
qui  n'existe  pas  à  l'état  normal. 

De  ses  expériences  et  de  ses  observations,  Cannon  conclut  que  les 
émotions  violentes  s'accompagnent  toujours  d'une  action  nerveuse 
directe  sur  les  surrénales.  Cette  action  a  pour  effet  de  produire  une 
décharge  d'adrénaline  dans  le  sang.  Or,  l'adrénaline  peut  provoquer 
tous  les  phénomènes  qui  dépendent  du  grand  sympathique,  et  ce  sont 
ces  phénomènes  qui  constituent  les  manifestations  physiologiques  les 
plus  frappantes  de  l'émotion.  Donc  les  signes  physiques  de  l'émotion 
seraient  dus  à  l'action  de  l'adrénaline.  Et,  comme  l'excitation  du  grand 
splanchnique  augmente  l'adrénalinémie  l,  on  peut  concevoir,  à  côté 
des  émotions psychogenétiques,  suivies  d'adrénalinémie,  une  hyper émo- 
livité  splanchnico  gêné  tique  par  excitation  physique  du  nerf.  Dès  lors, 
l'influence  de  la  gymnastique  respiratoire  sur  l'émotivité  ne  résulterait- 
elle  pas  en  partie  d'une  excitation  modérée  et  méthodique  des  splanch- 
niques  augmentant  leur  robustesse  ? 

3°  Variations  de  l'irritabilité  sympathique, 
d'origine  humorale. 

J'entends  par  là  les  variations  fonctionnelles  et  les  perturbations  du 
sympathique  consécutives  à  des  modifications  physiques  ou  chimiques 
du  milieu  intérieur,  déterminées  par  des  agents  chimiques  ou  des  fac- 
teurs physiques. 

Passant  rapidement  sur  les  modifications  chimiques,  j'insisterai 
davantage  sur  les  réactions  physiques  du  milieu  humoral. 

Les  modifications  chimiques  des  humeurs  résultent  surtout  d'intoxi- 
cations exogènes,  d'auto-intoxications  et  des  sécrétions  internes. 

Les  réactions  physiques  des  humeurs,  dont  beaucoup  des  causes 
sont  encore  inconnues,  sont  manifestes  dans  un  phénomène  très  général 
que  Fernand  YVidal  appelle  colloïdoclasie  et  qu'on  retrouve  dans  les 
différentes  variétés  de  choc. 

1.  Voir  plus  loin. 
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J'étudierai  donc  l'irritabilité  sympathique  en  fonction  des  intoxica- 
tions, des  sécrétions  internes  et  du  choc. 

a)  L'irritabilité  sympathique  dans  les  intoxications. 

Ce  chapitre,  génialement  développé  par  Claude  Bernard,  qui  voyait 
dans  les  poisons  les  plus  Uns  des  scalpels  pour  dissocier  les  centres 
fonctionnels,  a  permis  aux  physiologistes  de  tous  pays  de  déterminer 
dans  le  système  nerveux  en  général  et  le  sympathique  en  particulier 
les  localisations  électives  des  différents  poisons,  d'origine  minérale, 
végétale  ou  animale  et  d'établir  ainsi  une  véritable  physiopathologie, 
histo-chimique,  du  sympathique  avec  détermination  de  syndromes 
sympathiques  toxiques  par  affinités  électives. 

L'étude  des  venins  est  doublement  intéressante  à  cet  égard1.  Ils 
déterminent  souvent  des  phénomènes  vaso-moteurs  et  cardio-modéra- 
teurs 5,  qui  indiquent  l'élection  du  vague  et  d'autre  part,  étant  à 
base  d'albumine,  ils  entraînent  aussi  des  troubles  voisins  du  choc 
peptonique.  Ils  établissent  donc  la  transition  entre  les  élections 
toxiques  et  les  élections  de  choc. 

Ces  affinités  électives,  dont  Eppinger  et  Hessy  ont  tiré  une  systéma- 
tisation trop  générale  du  système  neuro-végétatif,  et  dont  Guillain  et 
Guy  Laroche 4  ont  essayé  de  déterminer  les  conditions,  sont  encore  très 
mal  connues.  En  montrant  le  parallélisme  de  la  sensibilité  au  réflexe 
oculo-cardiaque  et  de  la  sensibilité  aux  toxiques,  Garrelon,  Santenoise 
etTuillant5  ont  mis  en  évidence  l'hyperexcitabilité  du  vague  parmi  ces 
conditions.  Elles  sont  vraisemblablement  fonction  de  dispositions 
morphologiques  que  les  progrès  de  la  cytologie  mettront  un  jour  en 
évidence.  Déjà  on  peut  se  demander  si  l'étude  des  variétés  mitochon- 
driales  ne  donnerait  pas  quelque  clarté  sur  la  question. 

On  sait,  en  effet,  que  le  chondriome  (/ovooiov  grain),  dont  l'aspect 
varie  de  cellule  à  cellule  et  aux  divers  moments  de  la  vie  cellulaire, 
paraît  jouer  un  rôle  capital  dans  l'affinité  chimique  des  différents  types 
cellulaires. 

Il  me  semble  donc  indiqué  de  chercher  dans  les  mitochondries  des 

1.  Mme  Phisalix.  Les  animaux  venimeux  et  les  venins,  2  vol.  in-8,  1600  p.,  521  fig., 
Masson,  1922. 

2.  Arthus  M.  Recherches  expér.  sur  les  phénom.  vaso-moteurs  produits  par  quel- 
ques venins.  Arch.  intern.  de  Physiologie,  XIII,  20  mai  1913,  pp.  329-353.  — Rech. 
expér.  sur  les  phénom.  cardio-modérateurs  prod.  par  quelques  venins,  id.,  XIII, 
31  août  1913,  pp.  464-478. 

3.  Eppinger  et  Hess.  Zur  Pathol.  des  vegetativen  Nervensystems.  Zeit.  f.  Klin. 
Med.,  1909,  t.  LXVIII,  3-4. 

4.  Guillain,  G.  Laroche  et  Grigaut.  Soc.  méd.  des  hôp.,  12nov.  1909,  p.  544-547.  — 
Guy  Laroche.  Thèse,  1911,  n°  350. 

...  Garrelon,  Santenoise  et  Thuillant.  Ac.  se.,  11  déc.  1922. 
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cellules  sympathiques  et  dans  leurs  variations  au  cours  d'intoxications 
multiples  déterminant  des  syndromes  sympathiques  les  raisons  de 
structure  histo-physico-chimique  permettant  de  comprendre  mieux  ces 
affinités  électives  de  tel  poison  pour  telle  cellule.  C'est  l'étude  que  j'ai 
commencé  d'ébaucher  avec  Victor  Jonesco  l. 

Depuis  lors  mon  ami  G.  Bourguignon2,  par  de  tout  autres  méthodes 
—  la  mesure  de  la  chronaxie  —  a  montré  le  parallélisme  remarquable 
existant  entre  les  chronaxies  de  certains  nerfs  ou  de  certains  muscles 
et  leur  réceptivité  vis-à-vis  de  certains  poisons.  C'est  ainsi  que,  parmi 
les  muscles  innervés  par  le  radial,  le  long  supinateur  apparaît  aussi 
distinct  par  sa  chronaxie  que  par  son  immunité  dans  la  paralysie 
saturnine. 

De  nouvelles  recherches  ont  permis  à  Bourguignon  de  généraliser 
cette  notion  d'électivité,  mise  en  évidence  par  la  chronaxie,  à  tout  le 
système  cérébro-spinal.  Je  ne  doute  pas  qu'elle  ne  s'applique  également 
au  système  sympathique  et  je  cherche  à  l'établir  par  la  clinique  et 
l'expérimentation. 

b)  L'irritabilité  sympathique,  fonction  des  sécrétions  internes 

Les  variations  de  l'irritabilité  sympathique,  c'est-à-dire  les  change- 
ments qualitatifs  et  quantitatifs  dans  sa  puissance  de  réaction  à  un 
excitant  toujours  le  même,  à  différents  moments,  se  manifestent  expé- 
rimentalement dans  les  divers  domaines  lisso-moteurs  et  sécrétoires 
et  peuvent  quelquefois  être  induites  chez  l'homme  des  variations  cénes- 
thésiques. 

L'irritabilité  sympathique,  variant  avec  le  milieu  intérieur,  dépend 
par  ce  fait  même  des  sécrétions  internes. 

J'ai  déjà  ébauché  l'étude  des  rapports  des  sécrétions  internes  et  de 
l'irritabilité  sympathique. 

Négligeant  ici  l'influence  du  sympathique  sur  les  sécrétions  internes, 
je  n'envisagerai  que  l'influence  des  sécrétions  internes  sur  l'irritabilité 
sympathique. 

L'observation  clinique  a  mis  en  évidence  depuis  longtemps  ces 
variations  de  l'irritabilité  sympathique  d'un  individu  à  l'aufre  et  chez  le 
même  individu  d'un  âge  à  l'autre,  d'un  moment  à  l'autre  et  même  d'une 
région  à  l'autre.  Dans  un  article  de  Paris  médical  du  2  février  1918, 
G.  Milian,  après  avoir  démontré  l'origine  surrénale  des  accidents  des 
arsénobenzols,fait  cette  remarque  qu'il  est  vraisemblable  quelesglandes 

1.  Laigncl-Lavastine  et  Victor  Jonesco.  Soc.  de  biol.,  23  déc.  1911,  p.  699. 

2.  G.  Bourguignon.  Soc.  de  neurol.,  1919-1920.  Acad.  des  Se,  1921. 

3.  Laignel-Lavastine.  Sécrétions  internes  et  système  nerv.  Rev.  de  méd.,  août 
1914,  nov.  1!)15,  pp.  602-655  et  déc.  1915,  pp.  776-789. 
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vasculaires  sanguines,  échelonnées  le  long  du  système  sympathique, 
ont  une  action  élective  pour  le  territoire  vasculaire  correspondant.  Il 
est  probable  que  Y  hypophyse,  placée  dans  le  domaine  cérébral,  préside 
aux  destinées  vaso-motrices  de  ce  domaine.  En  cela,  elle  pourrait  peut- 
être  secourir  efficacement  une  adrénaline  déficiente  dans  un  coma 
vaso-paralytique  arsenical.  L'analyse  bio-psychologique  de  spsychoné- 
vrosiques  m'a  montré  combien  souvent  ces  variations  de  l'irritabilité 
sympathique  sont  secondaires  à  des  troubles  endocriniens.  D'autre 
part  l'expérimentation,  en  isolant  et  injectant  les  principes  actifs  des 
glandes  à  sécrétion  interne,  a  reconnu  l'existence  de  produits  secré- 
taires, trop  souvent  encore  incomplètement  définis  chimiquement, 
mais  qu'on  peut  au  point  de  vue  physiologique  diviser  en  trois 
classes  : 

1°  les  hormones  de  Starling  (oppâu,  j'excite)  qui,  par  voie  humorale, 
vont  agir  par  excitation  spécifique  à  distance  de  leur  point  de  sécré- 
tion ; 

2°  les  harmozones  de  Gley  (àp|aôyw,  diriger),  substances  à  action 
morphogène,  qui  exercent  une  direction  humorale  sur  la  régulation 
harmonieuse  du  développement  et  de  la  nutrition; 

3°  les  chalones  de  Schaefer,  qui  inhibent  ou  diminuent  l'activité  de 
certains  groupes  cellulaires  endocriniens.  Selon  la  remarque  très  juste 
de  Léopold  Lévi *  ces  substances  excitent  peut-être  en  réalité  certains 
appareils  ou  mécanismes  frénateurs. 

Voulant  simplement  ici,  par  un  exemple,  montrer  l'intérêt  théorique 
et  pratique  de  l'examen  des  variations  de  l'irritabilité  sympathique 
en  fonction  des  sécrétions  internes,  je  me  limiterai  à  l'exposé,  aussi 
résumé  que  possible,  du  rôle  des  sécrétions  internes  thyroïdiennes  et 
surrénales  sur  l'irritabilité  sympathique  en  général  et  sur  l'irritabilité 
vaso-motrice  en  particulier,  car  elle  est  une  des  parties  de  l'irritabilité 
sympathique  des  plus  faciles  à  étudier  en  raison  de  ses  manifesta- 
tions cutanées. 

1°  Action  de  la  thyroïde  sur  l'irritabilité  sympathique.  —  Cyon  avait 
déjà  entrevu  que  la  sécrétion  thyroïdienne  règle  l'excitabilité  du  vague 
et  du  dépresseur. 

En  1909  il  paraissait  établi2  que  l'injection  d'iodothyrine  produit 
une  forte  excitation  vague,  qui  se  manifeste  par  une  forte  chute  de 
pression  sanguine  et  un  ralentissement  net  des  pulsations.  Asher3,  avec 
Oswald*  précisa  cette  action  et  montra  que  la  sécrétion  thyroïdienne 

1.  Léopold  Lévi.  Opothérapie  endocrinienne  ;  ses  applications  journalières,  1  vol. 
460  p.,  1922. 

2.  V.  Furlh.  Ergeb.  d.  Phys.,  VJ09,  VIII. 

3.  Asher.  Zeilsch.  f.  BioL,  1911,  LV.  Centralbl.  f.  Phys.,  1912,  XXVI. 

4.  Oswald.  P/lttg.  Arch.,  CLXIV. 
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règle  bien  l'excitabilité  du  nerf  de  Cyon  et  de  tout  le  segment  sensible 
myocardique  du  pneumogastrique.  En  effet,  si  on  excite  la  sécrétion 
thyroïdienne  par  les  laryngés  supérieur  et  inférieur  (la  racine  laryngée 
du  dépresseur  étant  sectionnée),  un  excitant  donné  du  dépresseur, 
d'intensité,  de  durée  et  d'eflets  connus  et  mesurés  à  l'avance,  exerce 
un  effet  hypotensif  plus  accentué  et  plus  long  :  l'excès  de  sécrétion 
thyroïdienne  a  donc  rendu  le  dépresseur  plus  excitable. 

Mais,  comme  le  résume  très  bien  J.  de  Meyer1,  à  qui  j'emprunte  cet 
exposé,  là  ne  s'arrête  pas  l'action  de  la  thyroïde  sur  la  circulation  ;  elle 
sensibilise  aussi  toutes  les  terminaisons  sympathiques,  si  sensibles, 
comme  on  sait,  à  l'action  de  l'adrénaline.  Mesurons  l'effet  vaso-cons- 
tricteur d'une  excitation  donnée  du  nerf  splanchnique  :  après  irritation 
thyroïdienne  ou  injection  de  produits  thyroïdiens,  la  même  excitation 
portée  sur  ce  nerf  produit  un  effet  plus  intense  et  plus  durable.  L'action 
est  la  même  sur  le  sympathique  cervical  (effet  mesuré  d'après  la  dila- 
tation pupillaire).  On  constate,  en  outre,  que  l'injection  lente  d'adréna- 
line est  d'autant  moins  vaso-constricive  que  la  sécrétion  thyroïdienne 
est  plus  active.  Si  l'organisme  sécrète  donc  trop  d'adrénaline  (ou  trop 
de  substances  vaso-constrictives)  la  réaction  hypotensive,  assurée  par 
le  dépresseur  et  les  branches  homologues  intra-myocardiques ,  sera 
donc  d'autant  plus  aisée  et  mieux  assurée  que  la  sécrétion  thyroïdienne 
sera  plus  active.  En  ce  sens,  il  y  a  antagonisme  (indirect)  entre  l'acti- 
vité surrénale  et  l'activité  thyroïdienne. 

En  outre  —  mais  ce  point  est  difficille  à  démontrer  parce  que  des 
filets  sympathiques  accompagnent  toujours  le  tronc  principal  du  vague 
—  l'adrénaline  augmenterait  dans  une  légère  mesure  l'excitabilité  du 
vague  :  or,  comme  la  thyroïde  sensibilise  tous  les  points  d'application 
de  V  adrénaline^  elle  intervient  donc  aussi  (indirectement)  pour  régler 
l'excitabilité  normale  du  nerf,  C'est  ce  qui  expliquerait  le  fait,  signalé 
J.  de  Meyer,  de  l'hyperexcitabilité  du  pneumogastrique  après  injection 
de  thyroïdine.  Ceci  éclaire  remarquablement  la  vagotonie,  au  moins 
partielle,  si  fréquente  des  basedowiens  qui  ont  une  hyperexcitabilité  de 
tout  leur  système  sympathique  (ortho  et  parasympathique),  comme  le 
montrent  les  épreuves  combinées  de  Daniélopolu  et  Carniol'2  à  l'atro- 
pine (R.  0.  G.  et  orthostatisme). 

2°  Action  des  surrénales  sur  V irritabilité  sympathique.  —  Le  rôle 
des  surrénales  sur  l'irritabilité  sympathique  est  plus  complexe  que  celui 
de  l'adrénaline. 

Je  dirai  donc  un  mot  de  l'influence  des  expériences  d'ablation  des 

1.  J.   de    Mever.   L'accélérât,  sinusale  intermitt.    Arch.   des  mal.  du  cœur,  mars 
1922,  p.  142. 

2.  Daniélopolu    et    Carniol.    L'atropine    et    l'orthostatisme.    A.    C,    mars  1(J23. 
pp.  161-204. 
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surrénales  sur  l'irritabilité  sympathique,  avant  d'étudier  le  rôle  de 
l'adrénaline  sur  cette  irritabilité.  Gautrelet  et  Louis  Thomas1  ont  mon- 
tré expérimentalement  que  chez  le  chien  décapsulé  l'excitation  du 
splanchniquc  ne  produit  pas  de  glycosurie.  Ils  ont  constaté  égale- 
ment que  l'ablation  des  surrénales  supprime  la  glycosurie  adréna- 
lique,  non  la  glycosurie  phlorisique. 

Les  mêmes  auteurs  ont  constaté  que  l'ablation  des  surrénales  est 
suivie   d'une   diminution  de  l'excitabilité  du  sympathique. 

IL  Roger-  a  montré  que  la  section  des  deux  vagues  amène,  chez 
les  lapins  privés  expérimentalement  des  capsules  surrénales,  un  abais- 
sement passager  de  la  pression  ;  mais  l'excitant  surrénal  du  sympa- 
thique étant  supprimé,  l'opération  n'est  pas  suivie  d'une  élévation 
secondaire  de  la  tension  sanguine.  Quand,  sur  un  animal  décapsulé, 
on  faradise  à  plusieurs  reprises  le  bout  périphérique  du  pneumogas- 
trique, on  obtient  des  arrêts  cardiaques  de  plus  en  plus  longs,  pouvant 
atteindre  jusqu'à  37  secondes.  Chez  l'animal  normal,  les  résultats  sont 
différents  ;  les  dépressions  diastoliques  sont  de  plus  en  plus  faibles  et 
les  arrêts  du  cœur  de  plus  en  plus  courts.  La  modification  ne  semble 
pas  due  à  un  épuisement  ;  elle  dépend  d'une  intervention  des  capsules 
surrénales  ;  car,  en  injectant  dans  les  veines  d'un  lapin  décapsulé  une 
solution  diluée  d'adrénaline,  on  constate  que  les  réactions  cardiaques 
reprennent  le  type  normal;  à  mesure  qu'on  prolonge  l'injection,  l'in- 
fluence du  pneumogastrique  est  de  moins  en  moins  marquée  et  peut 
même  être  complètement  supprimée. 

En  1902  la  découverte  de  l'adrénaline  par  Takamine  a  permis  de 
préciser  l'action  des  surrénales  sur  le  système  nerveux  en  tant  que 
sécrétrices  d'adrénaline.  Toute  la  sécrétion  interne  des  surrénales  ne 
se  réduit  pas  à  l'adrénaline  ;  une  part  importante  revient  à  la  choles- 
térine  ;  mais  relativement  aux  variations  de  l'irritabilité  sympathique 
le  rôle  de  l'adrénaline  est  trop  important  pour  que  je  ne  résume  pas 
l'évolution  des  idées  à  ce  sujet. 

L'adrénaline,  isolée  des  extraits  surrénaux  qui  contiennent  aussi  des 
liquides  phosphores,  de  la  cholestérine,  de  la  choline,  etc.,  est 
sécrétée  par  les  cellules  chromaffînes  des  paraganglions  sympathiques 
en  général  et  des  surrénales  en  particulier  et  excite  électivement  toutes 
les  terminaisons  du  grand  sympathique,  à  tel  point  qu'Eppinger  et  Hess  s 
ont  voulu  voir  dans  cette  réaction  la  caractéristique  du  grand  sym- 


1.  Gautrelet  J.  et  L.  Thomas.  So.  de  biol.,  1909,  t.   II,  p.  233.   —  Ici.,  1909,  t.  I, 
p.  798. 

2.  H.  Roger.  Act.  du  pneumogastriq.  sur  le  cœur  des  animaux  décapsulés.  Sioc. 
biol.,  2  juin  1917,  p.  535. 

'■>.  Kppinger  et  Hess.  loc.  cit. 
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pathiquc  et  qu'en  1913  A.  Biedl *  écrit  que  l'entretien  et  la  régulation 
d'une  innervation  tonique  dans  tout  le  grand  sympathique  est  une 
fonction  de  la  sécrétion  interne  surrénale. 

Par  l'adrénaline  le  grand  sympathique  apparaît  donc  pourvu  d'un 
excitant  spécifique,  dont  il  régularise  la  production.  C'est  un  exemple 
remarquable  d'autonomie  relative  et  de  corrélation  neuro-humorale. 

Sans  accepter  les  systématisations  trop  symétriques  d'Eppinger  et 
Hess  opposant  la  pilocarpine  à  l'adrénaline  comme  le  système  para- 
sympathipue  au  grand  sympathique,  il  est  néanmoins  nécessaire  de 
poursuivre  les  études  des  variations  de  l'irritabilité  sympathique  en 
fonction  des  hormones  en  général  et  de  l'adrénaline  en  particulier,  pour 
préciser  les  raisons  de  variations  individuelles  et  peut-être  de  certains 
tempéraments. 

En  étudiant  ainsi  l'irritabilité,  nous  rentrons,  comme  l'a  fait  remar- 
quer L.  Jacquet,  dans  la  grande  tradition  doctrinale,  presque  oubliée 
de  nos  jours,  des  Glisson,  desBrown,  des  Haller,  desBichat,  des  Brous- 
sais,  des  Yirchow  et  des  Claude  Bernard. 

Par  de  multiples  travaux,  parus  depuis  1902,  le  rôle  de  l'adrénaline 
dans  l'organisme  normal  et  pathologique  n'a  fait  que  grandir.  Les  phy- 
siologistes l'ont  considérée  comme  l'excitant  électif  du  grand  sym- 
pathique, l'équivalent  humoral  de  l'excitation  ortho  sympathique 
et  par  conséquent  comme  déterminant  essentiellement  la  vaso-cons- 
triction,  l'hypertension  artérielle,  la  tachycardie,  la  mydriase,  la  glyco- 
surie, etc. 

Et  les  cliniciens,  l'incriminant  dans  beaucoup  de  syndromes  :  hyper- 
tension artérielle,  angiospasmes,  tachycardie,  glycosurie,  etc.,  cher- 
chent des  méthodes  permettant  de  mettre  en  évidence  l'hyperadrénali- 
némie.  J'ai  indiqué  les  principales  à  propos  des  syndromes  du  grand 
splanchnique. 

Cependant  certains  auteurs  échappaient  à  l'esprit  de  généralisation  : 
ils  avaient  remarqué  qu'aussi  bien  à  l'état  normal  qu'à  l'état  patholo- 
gique l'action  de  l'adrénaline  n'était  pas  toujours  la  même,  selon  les 
points  d'injection  et  selon  les  moments  physiologiques.  C'est  ainsi 
qu'elle  n'est  pas  toujours  vaso-constrictive,  ni  toujours  hypertensive. 

On  sait,  qu'injectée  dans  la  carotide  primitive  elle  produit  une  vaso- 
dilatation céphalique,  qui  contraste  avec  l'ischémie,  qui  se  produit  si 
on  l'injecte  dans  l'humérale  ou  la  crurale. 

Hartmann  et  ses  collaborateurs  2  ont  localisé  chez  le  chien  et  le  chat 
le  mécanisme  vaso-dilatateur  de  l'adrénaline. 


1.  A.  Biedl.  Innere  Sekretion,  2°  édit.,  t.  II,  p.  30. 

2.  Frank  Hartmann,  Leslie,  Kilborn  et  Fraser.  Localisât,  du  mécanisme  v.-d.  de 
l'adrénaline.  Amer.  Journ.  of  Physiol.,  XLVI,  1918,  pp.  168-185. 
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Pour  le  membre  inférieur  l'action  vaso-dilatatrice  des  faibles  doses 
d'adrénaline  s'exerce  par  l'intermédiaire  des  ganglions  sympathiques 
lombo-sacrés  et  par  les  ganglions  rachidiens,  dont  le  membre  est  tri- 
tubaire.  Pour  l'intestin  l'action  vaso-dilatatrice  prend  son  origine  dans 
le  ganglion  mésentérique  supérieur  et  dans  les  ganglions  rachidiens  de 
la  partie  inférieure  du  thorax. 

Souvent  hypertensive,  dans  des  conditions  d'ailleurs  de  rapidité  et 
de  durée  très  variables,  l'adrénaline  est  parfois  hypotensive,  comme  le 
démontrent  des  travaux  récents. 

Au  milieu  de  cet  enthousiasme  adrénalinophile,  Gley  et  Quinquaud  x 
ont  lancé  une  note  discordante,  en  démontrant  expérimentalement  que 
la  sécrétion  surrénale  d'adrénaline  n'est  pas  nécessaire  au  maintien  de 
la  tension  artérielle. 

«  Nous  avons  montré  antérieurement,  disaient-ils,  que  l'excitation  du 
bout  périphérique  d'un  splanchnique  produit  son  effet  habituel  sur  la 
pression  artérielle  après  la  surrénalectomie  double  ou  après  la  ligature 
des  deux  troncs  lombo-surrénaux'2  ;  que  les  excitations  réflexes  des 
splanchniques,  après  l'une  ou  l'autre  de  ces  opérations,  ont  le  même 
effet  sur  la  circulation  ';  que  l'excitabilité  des  nerfs  accélérateurs  du 
cœur  et  celles  des  filets  modérateurs  des  pneumogastriques  restent  les 
mêmes  4  après  les  dites  opérations  ;  et  enfin  que  l'excitation  des  centres 
vaso-moteurs  parle  sangasphyxique  est  identique,  après  comme  avant 
ces  interventions 3.  De  cet  ensemble  d'expériences  nous  avons  conclu 
que  l'adrénaline  ne  joue  pas  dans  le  maintien  du  tonus  du  système  ner- 
veux sympathique  le  rôle  qu'on  a  si  généralement  admis  6.  »  Et  cons- 
tatant, chez  le  lapin  et  le  chien,  qu'après  l'extirpation  d'une  surrénale  la 
compression  de  la  veine  efîérente  de  l'autre  surrénale  ne  détermine 
aucun  abaissement  de  la  pression  artérielle,  Gley  et  Quinquaud  con- 
cluent que  la  sécrétion  surrénale  d'adrénaline  n'est  pas  nécessaire  au 
maintien  de  la  pression 7. 

La  facile  oxydation  de  l'adrénaline,  qui  empêche  de  retrouver  la  pré- 

1.  E.  Gley  et  Quinquaud.  Soc  de  biol.,  15  nov.  1919,  p.  1175. 

2.  Id.  Des  rapports  entre  la  sécrét.  suit,  et  la  fonct.  vasomotr.  du  N.  splanchniq. 
Acad.  des  Se,  lOjanv.  1916,  t.  CLXX1I,  p.  86.  —  La  fonct.  des  surr.  I.  Durôlephy- 
siol.  supposé  de  l'adrénaline.  Journ.  de  physiologie  et  de  pathol.  gén.,  1918,  t.  XVII, 
pp.  807-834. 

3.  Id.  lbid. 

4.  Id.  La  fonct.  des  surr.  II.  De  la  prétendue  influence  de  la  sécrét.  d'adrénaline 
sur  les  N.  du  cœur.  Arch.  néerlandaises  de  physiologie,  1918,  t.  III,  pp.  1-6. 

5.  Id.  La  sécrét.  surr.  d'adrénaline  ne  tient  pas  sous  sa  dépendance  l'effet  v.-c. 
du  sang  asphyxiq.  Soc.  de  biol.,  6  janvier  1917,  p.  15  ethurn.  de  physiologie  et 
de  path.  gén.,  cité  ci-dessus. 

6.  Id.  Journ.  de  physiologie  et  de  path.  gén.,  loc.  cit. 

7.  Id.  Soc.  de  biol.,  15  nov.  1919,  p.  1175. 
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sence  de  cette  hormone  dans  l'organisme  au  delà  de  la  veine  cave  l,  et 
la  démonstration  que  les  substances  vaso-constrictives  du  sérum  sont 
formées  pendant  la  coagulation  a  ont  donc  fait  élever  des  doutes  sur  le 
rôle  physiologique  normal  de  l'adrénaline  dans  le  tonus  des  vaso- 
moteurs. 

S'il  devient  donc  difficile  d'admettre  l'action  sympathicotonique  par 
voie  artérielle  d'une  substance  tellement  sensible  à  l'oxygène,  il  semble- 
rait plus  simple  d'admettre  une  hypothèse  semblable  à  celle  de  Lépine. 

Et  dans  une  revue  critique  récente  Langlois  et  Binet\  après  avoir 
ramené,  d'après  la  thèse  de  Maurice  Chabrol  \  le  mécanisme  nerveux 
régulateur  de  la  pression  artérielle  à  une  régulation  centrale  (stimula- 
tion directe  des  centres  nerveux)  et  à  une  régulation  réflexe  (stimulation 
des  centres  par  les  nerfs  cardio-sensibles  —  nerf  de  Cyon  —  et  vaso-sen- 
sibles  d'Heger)  rappellent  que  l'un  deux  avec  L.  Camus r'  avait,  en  repre- 
nant les  recherches  de  Lewandowski  sur  le  lapin  acapsulé,  constaté 
que  la  destruction  des  deux  surrénales  ne  détermine  pas  une  chute 
immédiate  et  progressive  de  la  pression  et  conclu  que  «  l'action  des 
capsules  surrénales  sur  la  pression  sanguine,  au  lieu  d'être  continue, 
serait  seulement  éventuelle.  » 

Et  tirant  toutes  les  conséquences  logiques  de  ses  constatations  expé- 
rimentales Gley  8  conclut  :  «  L'adrénaline,  présente  dans  le  sang  veineux 
surrénal,  ne  se  retrouve  ni  dans  le  sang  de  la  veine  cave  au-dessus  des 
veines  sus-hépatiques,  ni  dans  le  sang  du  cœur.  Elle  n'est  donc  pas 
portée  jusqu'aux  organes  sur  lesquels  elle  peut  agir.  Mais  dans  le  trajet 
de  la  veine  surrénale  au  cœur  droit,  elle  est  détruite  ou  diluée  à  un  tel 
degré  qu'elle  devient  inefficace.  Et  ainsi  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler 
d'adrénalinémie  physiologique  et  l'adrénaline  ne  peut  plus  être  consi- 
dérée comme  un  produit  de  sécrétion  vraie  ».  Pierre  Combemale  dans 
sa  thèse  confirme  Gley  et  conclut  que  l'excitabilité  du  système  vaso- 
moteur  ne  dépend  pas  de  la  présence  d'adrénaline  dans  le  sang. 

Pareille  conclusion  a  paru  si  révolutionnaire  que  beaucoup  de  phy- 

1.  Gley  et  Quinquaud.  La  fonct.  des  suit.  Du  rôle  physiol.  supposé  de  l'adréna- 
line. Journ.  de  physiologie  et  de  pathol.  gén.,  XVII,  p.  807,  1918. 

2.  E.  Rothlin.  Exp.  Untersuch.  iïber  d.  Wirkengsweire  ein  chem.  vasotonisieren 
der  Substanzen  organ.  Natur  auf  ùberlebende  Gelasse.  II.  Bioch.Zeitschr.,  III,  p.  256, 
Î920. 

3.  Langlois  et  L.  Binet.  Le  mécanisme  régulât,  de  la  press.  art.  Presse  méd., 
4  mars  1922,  pp.  194-195. 

4.  Chabrol  M.  Des  mécanismes  nerv. -régulât,  de  la  P.  A.,  Thèse  Alger,  1921. 

5.  Lucien  Camus  et  Langlois.  Sécrét.  surr.  et  P.  A.  Soc.  de  biol.,  3  mars  1920, 
p.  210. 

6.  E.  Gley.  Quatre  leçons  sur  les  sécrét.  int.,  2«  éd.,  1921,  pp.  62-63. 

7.  P.  Combemale.  La  sécrét.  surr.   dans  ses  rapp.    avec   la  piqûre  diabéliq.  e 
l'excitabilité  du  sympathique.  Thèse  Lille,  1919-1920. 
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siologistes  ont  cherché  à  savoir  si  vraiment  les  expériences,  en  somme 
négatives  de  Gley  et  de  Quinquaud,  autorisaient  à  nier  le  rôle  sur  le 
grand  sympathique  de  l'adrénaline  déversée  normalement  dans  le  sang 
par  les  surrénales. 

Pour  Silvio  Rebello  et  M.  de  M.  Bernardes  Pereira1,  l'adrénaline  pro- 
duite par  la  cellule  chromafline  exercerait  sur  place  une  action  exci- 
tante, continue,  sur  les  extrémités  nerveuses,  se  traduisant  à  distance 
par  le  maintien  du  tonus  sympathique.  L'adrénaline,  présente  dans  la 
veine  cave,  serait  un  produit  ayant  déjà  exercé  son  action  et  voué  à  la 
destruction. 

L'histologie  concorderait  avec  cette  hypothèse,  car  elle  montre  que 
chaque  cellule  de  la  couche  médullaire  surrénale  est  enveloppée  par 
des  filets  nerveux  présentant  à  leur  extrémité  de  petites  dilatations  dis- 
coïdes ou  polygonales. 

D'autre  part  la  même  hypothèse  expliquerait  ces  cas,  dont  j'ai  rap- 
porté des  exemples2,  où  Ton  trouve,  à  côté  des  surrénales  intactes  des 
lésions  des  nerfs  ou  des  ganglions  semi-lunaires. 

D'autre  part,  Tournade  et  Chabrol  !,  perfectionnant  leur  méthode 
d'anastomose  veineuse  surrénalo-jugulaire  entre  deux  chiens  de 
manière  à  dissocier  les  effets  vaso-constricteurs  et  adrénalino-sécré- 
teurs  de  l'excitation  du  splanchnique,  ont,  en  évitant  toutes  causes  d'er- 
reur, telles  que  les  tiraillements  signalés  par  Popielski  \  constaté  que 
les  excitations  adressées  au  nerf  splanchnique  au-dessus  du  point 
cocaïnisé  se  sont  toujours  montrées  vaines,  tandis  que  portées  au- 
dessous  de  ce  point  elles  retrouvaient  leur  efficacité  et  suscitaient  l'hy- 
pertension chez  le  chien  transfusé.  Ce  n'est  donc  point  par  les  tiraille- 
ments, qu'il  subirait  quand  on  l'excite  et  qu'il  transmettrait  à  la  glande 
attenante,  que  le  splanchnique  commande  au  départ  de  l'adrénaline  dans 
le  sang.  Si,  pour  ce  résultat,  son  excitabilité  s'avère  indispensable,  c'est 
qu'il  intervient  dans  le  phénomène  comme  nerf  excito-sécrétoire.  La 
contre-épreuve  est  fournie  parles  effets  de  la  section  du  nerf.  Tchebok- 
saroff  a  déjà  signalé  que  la  splanchnicotomie  diminue  très  notable- 
ment le  pouvoir  hypertenseur  du  sang  veineux  surrénal. 

Donc  la  surrénale  est  bien  soumise  dans  son  activité  adrénalinogène 
à  l'action  du  grand  splanchnique. 


1.  S.  Rebello  et  M.  de  M.  Bernardes  Pereira.  Sur  le  mécanisme  de  la  fonct.  surr. 
Réun.  biol.  de  Lisbonne,  26  janv.  1922.  G.  R.,  1922,  n°  6,  p.  324. 

2.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  304. 

3.  Tournade  et  Chabrol.  Précis,  sur  le  rôle  v.-c.  pur  attribué  au  splanchnique.  — 
L'adrônalinémie  consécut.  à  l'excitât,  du  splanchnique  témoigne  bien  d'une  activité 
des  surr.  régie  par  le  syst.  nerveux.  Soc.  de  biol.,  8  avril  1922,  p.  775  et  776. 

4.  Popielski.  Zur  Physiol.  des  Plexus  cœliacus.  Wratsch.  N0i  51-52,  pp.  1545-1577, 
1900. 
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Poursuivant  ensuite  le  procès  fait  par  Gley  de  l'adrénalinémie  phy- 
siologique, Tournade  et  Chabrol1  rappellent  que  l'expérience  fonda- 
mentale de  Gley  se  ramène  à  ceci  :  si  chez  un  chien,  dont  on  excite  le 
splanchnique,  on  prélève  des  échantillons  de  sang  en  divers  points  de 
l'appareil  circulatoire  pour  les  injecter  dans  les  veines  d'un  témoin, 
on  s'aperçoit  que  ces  échantillons  jouissent  d'un  pouvoir  hypertenseur 
très  inégal  selon  le  lieu  de  leur  récolte.  Or  les  conditions  de  cette  expé- 
rience sont  très  artificielles.  Aussi  pour  résoudre  le  problème,  Tour- 
nade et  Chabrol  ont,  grâce  à  leur  méthode  d'anastomose  veineuse  sur- 
réno-jugulaire,  pu  faire  dériver  dans  la  circulation  d'un  témoin  toute 
l'adrénaline  sécrétée  pendant  l'excitation  du  splanchnique  et  ont  cons- 
taté chez  le  transfusé  la  vaso-constriction,  l'hyperglycémie,  la  dilatation 
de  la  pupille  rendue  punctiforme  par  l'arrachement,  8  jours  aupara- 
vant, du  ganglion  cervical. 

L'adrénalinémie  est  donc  indéniable.  Mais  il  y  a  plus.  Tandis  qu'un 
aide  excite  le  splanchnique  droit  du  donneur  et  que,  chez  le  transfusé, 
la  pression  artérielle  s'élève,  que  le  sucre  sanguin  s'accroît,  que  la 
pupille  énervée  se  dilate,  prélevons,  disent  Tournade  et  Chabrol,  à  l'aide 
d'une  seringue  vaselinée  25  centimètres  cubes  de  sang  dans  la  cru- 
rale de  ce  transfusé  et  injectons-les  immédiatement,  rapidement,  dans 
la  veine  jugulaire  d'un  troisième  chien,  dont  on  inscrit  la  pression 
artérielle  :  nous  ne  constatons,  chez  ce  dernier,  aucune  hypertension 
appréciable. 

Déjà  Hallion2  avait  contesté  la  valeur  démonstrative  des  faits  expé- 
rimentaux, qui  avaient  conduit  Gley  et  ses  élèves  à  affirmer  l'inexistence 
d'une  adrénalinémie  physiologique. 

C'a  été  beaucoup  de  bruit  pour  peu  de  chose.  Voilà  la  question 
remise  au  point  et  l'adrénalinémie  physiologique  restaurée.  Mainte- 
nant, Gley  et  Quinquaud  !,  admettent  eux-mêmes  l'action  physiolo- 
gique du  sang  surrénal  :  sur  10  chiens,  ils  ont  constaté  «  que  la  réinjec- 
tion du  sang  surrénal,  recueilli  après  excitation  du  splanchnique,  a 
déterminé  une  élévation  de  la  pression  artérielle,  qui  paraît  bien  attri- 
buable  à  l'adrénaline  présente  dans  ce  sang  ». 

Il  n'est  donc  pas  nécessaire,  pour  concilier  l'adrénalinémie  avec  la 
première  expérience  de  Gley,  de  supposer,  avec  Abelous  et  Soula4,  qu'un 
contact  même  très  court  avec  le  sérum  sanguin  suffit  pour  faire  perdre 

1.  Tournade  et  Chabrol.  Le  procès  de  l'adrénalinémie  physiologique  :  le  pour  et 
le  contre.  Soc.  de  biol.,  8  avril  1922,  p.  778. 

2.  L.  Hallion.  Revue  pral.  de  biol.  appliquée,  janv.  1922. 

3.  Gley  E.  et  Quinquaud  A.  So.  de  biol,  b  mai  1923,  p.  1121.  —  Glev.  R.  de  méd., 
mai  1923. 

4.  Abelous  et  Soula.  Adrénaline  active  et  adrénaline  virtuelle.  Soc.  de  Biol.,  8  avril 
1922,  p.  749. 
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à  l'adrénaline  ses  propriétés  hypertensives  et  mydriatiques,  propriétés 
qui  reparaîtraient  au  contact  des  tissus,  particulièrement  des  tissus 
riches  en  terminaisons  nerveuses  et  sympathiques. 

Il  se  peut  que  se  trouvent  dans  le  sang  des  substances,  qui  jouent  vis- 
à-vis  du  radical  aminé  de  l'adrénaline  le  rôle  inactivant  de  l'aldéhyde 
formique  et  transforment  l'adrénaline  active  en  adrénaline  virtuelle  ; 
mais  maintenant,  sans  avoir  recours  à  cette  hypothèse,  l'existence  de 
l'adrénalinémie  physiologique  est  solidement  assise. 

Ainsi  est  démontrée  l'influence  d'une  sécrétion  interne,  l'adrénali- 
némie, sur  l'irritabilité  sympathique. 

Beaucoup  d'autres  modifient  aussi  cette  irritabilité,  et  non  seule- 
ment les  produits  des  glandes  endocrines  déversés  dans  le  sang,  mais 
sans  doute  aussi  de  multiples  substances  résultant  du  métabolisme  de 
tous  les  éléments  cellulaires  et  passant  dans  le  milieu  intérieur. 
Je  peux  donc  citer  ici  cette  phrase  à  larges  horizons. 
Ce  sont,  dit  Wintrebert1  les  substances  sécrétées  par  l'ensemble  des 
tissus,  qui,  circulant  dans  le  milieu  intérieur,  éveillent  nos  appétits, 
désirs,  passions;  ce  sont  elles  qui  règlent  d'une  manière  permanente 
l'activité  des  individus  et  donnent  à  chacun  ses  caractères  particuliers. 
Les  fonctions   glandulaires   internes,  essentiellement  aneurales,  tra- 
duisent la  constitution  même  de  l'être  vivant. 

c)  L'irritabilité  sympathique  dans  le  choc. 

Depuis  longtemps  les  physiologistes  étudiaient  sous  le  nom  de  choc 
nerveux  une  série  de  manifestations  réflexes  inhibitoires  consécutives 
à  une  violente  excitation  du  système  nerveux.  Et  rapprochant  les  résul- 
tats expérimentaux  des  constatations  chimiques,  on  peut,  avec  le  pro- 
fesseur H.  Roger2,  reconnaître  au  choc  nerveux  trois  variétés  princi- 
pales :  choc  traumatique,  survenant  brusquement  le  plus  souvent 
après  un  délabrement  (Rouhier,  Quénu,  Delbet)  considérable  ;  choc 
opératoire,  qui  se  développe  lentement  et  s'observe  surtout  à  la  suite 
des  opérations  prolongées  sur  les  viscères  abdominaux;  choc  moral, 
provoqué  par  unegrande  émotion  ou  une  grande  joie. 

Les  symptômes  du  choc  nerveux3,  collapsus  avec  insensibilité,  aboli- 

1.  Wintrebert.  Le  mouvement  sans  nerf.  Journ.  de  psych.  norm.  et  pathol.,  1921. 

2.  H.  Roger.  Gontrib.  à  l'ét.  du  choc  nerv.  d'orig.  cérébrale.  Arch.  de  physiologie, 
1893,  p.  57.  —  Arrêt  des  échanges  consécut.  à  l'excitât,  des  pneumogastriques, 
ibid.,  p.  177.  —  Inhihit.  et  choc  nerv.  lbid.,  p.  415.  —  Les  causes  du  choc  nerv., 
ibid., .p.  576.  —  Physiologie  pathol.  du  choc  nerv.,  ibid.,  p.  601.  —  Sympt.  du  choc 
nerv.,  ibid.,  p.  793.  —  Sur  l'arrêt  des  échanges  dans  le  choc  nerv.  Soc.  de  biol., 
21  et  28  avril  1894.  —  Nouv.  rech.  sur  le  choc  nerv.  Arch.  de  physiologie,  oct.  1894. 
—  Le  choc  nerv.  Presse  méd.,20  nov.  1916.  —  Le  choc  nerv.  Revue  de  méd.,  juil.- 
août  1916,  p.  422-460. 

3.  H.-W.  Page.  Injuries  oflhe  spine  and  spine  cord.  and  nervous  shock.  Londres, 
1883. 
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tion  des  réflexes,  peau  et  muqueuses  froides  et  exsangues,  pupilles 
dilatées,  pouls  petit* et  rapide,  voire  imperceptible,  respiration  égale- 
ment rapide  et  superficielle,  obnubilation  psychique,  et  réaction  sou- 
vent effroyable  avec  frissons,  vomissements,  grand  accès  fébrile,  respi- 
ration et  pouls  moins  faibles,  téguments  chauds  et  colorés,  puis 
constipation  et  rétention  d'urine,  sont  rattachés  par  Roger,  après  de 
nouvelles  expériences1  qui  confirment  ses  conclusions  anciennes,  à 
une  série  d'actes  inhibitoires,  dans  lesquels  les  variations  de  l'irritabi- 
lité sympathique  sont  évidentes.  C'est  ainsi  que  H.  Roger2  a  constaté 
que  «  l'excitation  du  ganglion  semi-lunaire  provoque,  si  le  choc  n'est  pas 
trop  profond,  la  constriction  des  vaisseaux  intestinaux,  la  pression 
s'élève  lentement  pour  retomber  ensuite  à  son  chiffre  initial,  décrivant 
ainsi  une  demi-éllipse.  A  une  période  avancée  aucune  réaction  ne  se 
produit.  L'expérience  est  d'autant  plus  importante  qu'on  attribue  un 
rôle  considérable  aux  troubles  de  la  circulation  abdominale. 

«  Porter  sectionne  les  splanchniques  ;  l'opération  est  suivie  d'une  forte 
accumulation  de  sang  dans  les  viscères  abdominaux.  Dès  lors  les  causes 
les  plus  légères  pourront  déterminerle  choc.  La  pléthore  abdominale  ne 
serait  pas  seulement  une  cause  prédisposante.  Plusieurs  expérimenta- 
teurs prétendent  expliquer  tous  les  phénomènes  morbides  par  la  para- 
lysie des  vaso-moteurs,  placés  sous  la  dépendance  des  splanchniques. 
La  situation  d'un  individu  en  état  de  choc  serait  comparable  à  celle 
d'un  animal  dont  on  a  lié  la  veine  porte  ;  et  l'accumulation  énorme  de 
sang  dans  les  viscères  abdominaux  expliquerait  l'abaissement  de  la 
pression  artérielle  et  celle-ci,  par  l'anémie  des  centres  nerveux  qu'elle 
détermine,  rendrait  compte  des  troubles  morbides.  On  arrive  ainsi  à 
définir  le  choc  :  la  perte  du  pouvoir  vaso-moteur  dans  la  zone  du  splan- 
chnique.  Que  la  paralysie  du  sympathique  abdominal  joue  un  rôle 
important  dans  la  genèse  des  troubles  morbides,  c'est  acceptable  ; 
mais  qu'elle  en  soit  la  cause  primitive,  c'est  inadmissible.  Nos 
recherches  démontrent  que  la  paralysie  est  tardive,  elle  ne  s'observe 
qu'à  une  période  avancée  ;  loin  d'être  la  cause  du  choc,  elle  en  est  le 
résultat.  » 

Roger  montre  encore  d'une  façon  plus  précise  l'influence  du  sympa- 
thique sur  les  phénomènes  d'inhibition  dans  le  choc  en  rappelant  l'ex- 
périence de  Meltzer  et  Auer3.  Un  lapin  étant  attaché  sur  le  dos  et  l'ab- 
domen rasé,  les  mouvements  de  l'estomac  et  du  caecum  se  dessinent 
sous  la  peau  :  qu'on  ouvre  l'abdomen  ou  même  qu'on  fasse  une  simple 
incision  cutanée  et  ils  s'arrêtent.  «  Les  mêmes  phénomènes  persistent 

1.  H.  Roger.  Le  choc  nerveux.  Presse  méd.,  20  nov.   1916. 

2.  Id.  Revue  de  méd.,  juill-août  1916,  p.  438. 

3.  Meltzer  et  Auer.  Centralbl.  f.  PhysioL,  1907,  XXI,  n9  3. 
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après  la  section  de  la  moelle  dorsale.  On  ne  peut  invoquer  la  douleur. 
Ce  sont  des  réflexes,  qui  disparaissent  après  la  destruction  de  la  moelle 
lombaire  et  sont  sous  la  dépendance  des  splancliniques.  Ces  nerfs 
sont  pour  l'intestin  ce  que  les  pneumogastrques  sont  pour  le  cœur.  En 
opérant  sur  des  chats  et  en  suivant  par  la  radiographie  les  mouve- 
ments du  tube  digestif,  Gannon  et  Murphy  sont  arrivés  à  des  résultats 
analogues.  Ces  faits  montrent  le  nombre,  la  variété  et  l'importance  des 
phénomènes  inhibitoires.  On  peut  dire  qu'il  s'en  produit  constamment 
dans  l'organisme;  toute  excitation  centripète  en  provoque,  car  elle 
met  en  jeu  les  réactions  nerveuses,  w1 

Ainsi  l'irritabilité  sympathique  joue  un  très  grand  rôle  dans  le  choc  ner- 
veux; ce  choc  nerveux  paraît  être  souvent  d'origine  humorale  et  par 
conséquent  son  étude  n'est  pas  déplacée  dans  le  présent  chapitre.  Il 
en  est  de  même  du  choc  anaphylactique,  nom  donné  par  Besredka 
à  la  sidération  soudaine  du  système  nerveux  causée  par  l'anaphylaxie, 
«  curieuse  propriété  que  possèdent  certains  poisons  d'augmenter,  au 
lieu  de  diminuer,  la  sensibilité  de  l'organisme  à  leur  action  »,"2  et 
découverte  par  Charles  Richet  en  1902.  L'origine  humorale  du  choc 
anaphylactique  est  l'évidence  même.  La  persistance  de  l'état  anaphy- 
lactique, qui  est,  pour  le  dire  en  passant,  un  des  facteurs  essentiels  delà 
différenciation  individuelle,  est  d'origine  humorale.  «  Par  conséquent, 
peut-on  dire  avec  Charles  Richet !,  de  par  ses  ingestions  alimentaires,  de 
parles  multiples  infections  microbiennes,  minuscules,  qui  l'ont  atteint  et 
qui  ont  le  plus  souvent  passé  inaperçues,  chaque  individu  va  être  diffé- 
rent et  profondément  différent  de  l'individu  voisin,  prophylactisé  ou 
anaphylactisé  à  des  degrés  divers  contre  telle  ou  telle  substance.  Il  sera 
lui-même  et  non  pas  autre.  Il  aura  son  idiosyncrasie,  ou  pour  parler 
mieux,  son  individualité  humorale,  qui  va  le  différencier  aussi  bien  que 
son  individualité  psychologique.  Les  souvenirs  antérieurs,  si  variables 
chez  les  divers  individus,  font  que  l'intelligence  de  chaque  individu  est 
n  dividuelle,  personnelle.  De  même  les  souvenirs  humoraux,  si  Ton 
peut  se  servir  de  cette  expression,  créent  chez  chaque  individu  une  per- 
sonnalité humorale  tout  aussi  caractérisée  que  sa  personnalité  intellec- 
tuelle. » 

La  symptomatologie  du  choc  anaphylactique,  telle  que  l'a  décrite 
Charles  Richet  chez  le  chien4,  est  essentiellement  sympathique. 

Dans  la  forme  légère  les  seuls  symptômes  sont  le  prurit,  une  accélé- 
ration des  mouvements  respiratoires,  avec  abaissement  de  la  pression 

1.  II.  Roger.  Revue  de  méd.,  juill. -août  1916,  p.  451. 

2.  Charles  Richet.  L'anaphylaxie,  Alcan,  19H,  286  p.  qui  contient  toute  la  biblio- 
graphie antérieure  à  l'Jll. 

3.  Id.  Loc.  cit.,  p.  32. 
\.  Jd.  Loc.  cit.,  p.  36. 
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artérielle,  fréquence  augmentée  des  mouvements  du  cœur,  diarrhée  et 
ténesme  rectal.  On  ne  peut  s'empêcher  de  penser  au  syndrome  solaire 
aigu  de  paralysie.  D'ailleurs  l'hypotension  artérielle,  là  comme  ici,  est 
essentiellement  liée  à  la  vaso-dilatation  paralytique  de  l'intestin. 

Une  démonstration  de  l'importance  de  ces  troubles  vaso-moteurs  du 
choc  vient  d'être  donnée  par  A.  Lumièro  et  Couturier  S  qui  ont  vu  que 
la  baisse  de  la  pression  barométrique  atténue  ou  même  supprime  le 
choc  anaphylactique.  Or,  Dastre  et  Morat  ont  montré  que  cette  baisse 
de  la  pression  atmosphérique  dilate  les  capillaires  des  téguments  et 
produit  la  constriction  des  vaisseaux  des  viscères,  c'est-à-dire  déter- 
mine des  troubles  vasculaires  exactement  inverses  de  ceux  du 
choc. 

Quant  au  prurit,  il  est  chez  l'animal  l'équivalent  de  l'urticaire  chez 
l'homme,  réaction  très  fréquente,  presque  constante  et  souvent  d'une 
violence  extrême. 

Dans  la  forme  grave  il  y  a  tout  de  suite  ataxie  ;  la  pupille  se  dilate, 
les  yeux  deviennent  hagards  et  après  quelques  cris  lamentâtes 
l'animal  tombe  à  terre,  urinant  et  déféquant  sous  lui,  épuisé,  insensible, 
ne  réagissant  plus  aux  excitations  douloureuses,  même  les  plus 
intenses,  avec  cécité  psychique  absolue.  La  respiration  est  accélérée, 
dyspnéique  ;  la  pression  artérielle  est  très  basse  (de  4  à  5  centimètres 
de  Hg  à  peine).  Le  cœur  précipite  ses  battements,  qui  sont  faibles,  si 
faibles  quelquefois  qu'on  a  peine  à  les  compter.  Les  matières  fécales, 
liquides,  diarrhéiques,  sanguinolentes,  s'écoulent  par  le  rectum,  sans 
que  l'animal  semble  s'en  apercevoir.  La  respiration  devient  bientôt  tel- 
lement gênée  qu'on  peut  craindre  de  voir  l'animal  mourir  d'asphyxie. 
Bref  l'état  général  est  assez  grave  pour  qu'on  soit  tenté  de  cioire  à  la 
mort  imminente. 

Dans  ce  tableau  est  inclus  celui  du  syndrome  solaire  suraigu  de 
paralysie1.  Dans  l'un  comme  dans  l'autre  il  y  a  des  hémorragies  gas- 
tro-intestinales. 

Les  troubles  de  l'irritabilité  sympathique,  allant,  dans  certains  terri- 
toires tels  que  celui  du  plexus  solaire  et  dans  certains  cas,  jusqu'à  l'in- 
hibition massive,  sont  donc  évidents  dans  le  choc  anaphylactique. 

De  plus,  on  sait,  depuis  les  célèbres  travaux  de  F.  Widal  et  de  son 
école,  que  le  choc  anaphylactique,  qui  dépend,  selon  la  définition  de 
Richet,  de  la  sensibilité  que  confère  vis-à-vis  d'une  substance  déter- 
minée l'absorption  préalable  d'une  quantité  inoffensive  de  cette  même 
substance,  n'est  qu'une  variété  du  choc  colloïdoclasique.  Je  rappelle 

1.  A.  Lfimiere  et  H.  Couturier.  Ac.  se,  9  avril  1923. 

2.  Laignel-Lavastine.  Syndromes  solaires  exp.  Presse  méd.,  7  oct.  1903,  pp.  705- 
707. 
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que  Widal,  Abrami  et  Brissaud  l  appellent  colloïdoclasie  le  processus 
physique  dont  le  choc  est  l'expression. 

«  La  colloïdoclasie,  disent  \Yidal,  Abrami  et  Pasteur  Vallery-Radot, 
c'est  la  rupture  de  l'équilibre  physique  des  colloïdes  de  l'organisme, 
alors  que  l'intoxication  est  la  détérioration  de  la  composition  chimique 
des  protoplasmes  vivants.  Ce  que  détermine  chez  un  organisme  sensi- 
bilisé l'injection  déchaînante  d'une  faible  dose  d'antigène,  ce  que  pro- 
duit son  injection  massive  à  un  organisme  neuf,  ce  que  réalise  l'intro- 
duction brutale  dans  les  veines  d'une  solution  cristalloïde  à  l'isotonie, 
ce  que  provoque  enfin  le  coup  de  froid,  ce  n'est  pas  une  intoxication, 
c'est-à-dire  une  perturbation  de  l'équilibre  chimique  cellulaire,  c'est 
une  colloïdoclasie,  c'est-à-dire  une  brusque  altération  dans  l'équilibre 
des  colloïdes  plasmatiques.  Si  les  accidents  toxiques  et  les  accidents 
de  choc  ont  des  caractères  si  opposés,  c'est  qu'ils  relèvent  précisément 
de  deux  processus  complètements  différents  :  l'un,  chimique,  se  pour- 
suit à  l'échelle  moléculaire  ;  l'autre,  physique,  à  l'échelle  colloïdale. 

«  Il  y  a  dans  le  choc  une  colloïdoclasie  sanguine  et  tissulaire.  A  la 
••suite  de  la  pénétration  brusque  dans  le  sang  de  la  substance  étrangère, 
ce  sont  les  colloïdes  inertes  du  plasma  qui  subissent  le  choc  ;  le  témoin 
de  leur  déséquilibre  est  la  crise  hémoclasique,  caractérisée  par  la  chute 
de  la  pression  artérielle,  la  leucopénie  subite,  l'inversion  de  la  formule 
eucocytaire,  la  raréfaction  des  hématoblastes,  l'altération  de  la  coa- 
gulabilité  sanguine,  les  variations  de  l'indice  ré  frac  tome  trique,  la  ruti- 
lance  du  sang  veineux. 

«  Le  plus  souvent  le  déséquilibre  ne  reste  pas  cantonné  aux  colloïdes 
collectés  dans  les  vaisseaux  ;  il  se  fait  sentir  dans  tous  les  plasmas, 
dans  ceux  qui  imbibent  ou  même  qui  constituent  les  organismes  cellu- 
laires. 

«  C'est  cette  colloïdoclasie  cellulaire,  qui  traduit  le  choc,  qui  l'exté- 
riorise. C'est  elle  qui,  variable  dans  ses  localisations  suivant  les  sus- 
ceptibilités héréditaires  ou  acquises  de  l'organisme,  donne  aux  mani- 
festations du  choc  observées  en  clinique  toute  leur  diversité. 

«  L'observation  clinique  a  permis  à  Widal,  Abrami  et  Brissaud  de  dis- 
socier les  deux  actes,  la  colloïdoclasie  sanguine  et  cellulaire.  Ils  ont  fait 
voir  que  chez  l'homme,  par  suite  de  la  lenteur  avec  laquelle  é  voluen  t  fré- 
quemment certains  accidents  de  choc,  la  crise  hémoclasique,  succédant 
immédiatement  à  l'intervention  de  la  cause  provocatrice,  précède,  et 
parfois  de  longtemps,  l'apparition  des  premiers  phénomènes  cliniques. 

«  Ce  n'est  pas  du  choc  sanguin  que  relèvent  directement  les  mani- 
festations apparentes  du  choc.  Elles  sont  les  conséquences  de  lacolloï- 


1.  F.  Widal,  P.  Abrami  et  Et.  Brissaud.  Et.  sur  cert.  phén.  de  choc  observés  en 
clia.  Significat.  de  l'hémoclasie.  Presse  méd..  3  avril  1920. 
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doclasie   tissulaire,    c'est-à-dire    du    retentissement  du  déséquilibre 
plasmatique  sur  les  colloïdes  fonctionnels  des  protoplasmes  l.  » 

Ces  dernières  considérations  de  Widal,  Abrami  et  Pasteur  Yallery- 
Radot  sont  extrêmement  importantes  au  point  de  vue,  d'une  part,  des 
relations  de  la  crise  hémoclasique  avec  les  variations  de  l'irritabilité 
sympathique  et,  d'autre  part,  au  point  de  vue  du  déterminisme  de  l'ex- 
pression réactionnelle  clinique  nerveuse  des  chocs  colloïdoclasiques. 
Je  résume  ces  deux  points  de  vue  dans  les  paragraphes  suivants,  mais 
je  mets  en  garde  dès  maintenant  contre  des  confusions  de  mots  et  l'ex- 
l'extension  excessive  de  la  théorie  explicative  de  la  colloïdoclasie.  Il 
y  a  choc  et  choc  :  le  choc  thérapeutique  par  injection  de  lait  est  très 
éloigné  cliniquement  du  choc  chirurgical-.  Et,  dans  son  mécanisme 
intime,  le  choc  par  contact,  qui  est  essentiellement  une  réaction  col- 
loïdale, peut  être  divisé  en  trois  formes  :  humoral,  cellulaire  et  throm- 
boplastique 8.  Et,  d'autre  part,  les  signes  tels  que  la  chute  de  la  tension" 
artérielle  et  la  leucopénie  dont  on  se  contente  souvent  pour  diagnosti- 
quer le  choc  sont  d'une  telle  banalité,  qu'on  fait  rentrer  dans  le  choc  des 
phénomènes,  qui  s'expliquent  plus  facilement  par  des  mécanismes 
moins  mystérieux,  telle  par  exemple  l'intoxication  arsenicale  consécu- 
tive aux  injections  de  606  ou  de  914  \ 

1°  Crise  hémoclasique  et  vagotonie.  —  Dans  une  série  de  travaux 
méthodiques  entrepris  à  Sainte-Anne,  pendant  que  j'y  remplaçais 
le  professeur  Dupré,  J.  Tinel  et  Santenoise6,  ont  voulu  rechercher 
les  troubles  colloïdoclasiques,  dont  j'avais  émis  l'hypothèse  chez 
les   anxieux6  par  analogie   avec   les   urticariens  et  les  migraineux, 

1.  F.  Widal,  P.  Abrami  et  Pasteur  Vallery-Radot.  L'antianaphylaxie  (Et.  gén. 
Pathogénie).  XV"  Congr.  franc,  de  méd.,  Strasbourg,  oct.  1921.  Rapport.  P.  M. 
1»  1921,  p.  782. 

Voir  sa  récente  étude  par  Quénu,  Pierre  Duval  et  Mocquot  ;  J.  Fraser  ;  et  G.-W. 
Crile  au  vie  congrès  international  de  chirurgie,  Londres,  juillet  1923.  P.  M.  11  août 
1923,  p.  700. 

3.  Kopaczewski.  Les  phénom.  du  choc  par  contact  en  pathol.,  et  leur  thérap. 
R.  de  méd.,  mars  1922,  pp.  129-150.  Voir  aussi  R.  Pierret  {Biol.  méd.,  avril-mai  1922), 
qui  divise  aussi  les  chocs  anaphylactiques  en  trois  :  1°  choc  cellulaire,  2°  choc  uni- 
quement humoral  et  3°  choc  humoro-cellulaire  dû  à  des  colloïdes  électro-négatifs  à 
l'état  de  gels. 

4.  Milian.  So.  méd.  hop.,  12  mai  1922,  p.  799. 

5.  Tinel  et  D.  Santenoise.  Act.  du  gardénal  sur  les  manifestât,  leucocytaires  de 
l'hémoclasie  digest.  chez  des  épileptiques.  Soc.  de  biol.,  1921.  —  Variât,  brusque 
de  la  formule  leucocyt.  sous  l'influence  d'act.  nerv.  immédiates,  id.,  22  oct.  1921.  — 
Garrelon  et  Santenoise.  Modificat.  des  variât,  leucocyt.  du  choc  peptonique  consé- 
cut.  à  des  modificat.  del'excitabilité  du  syst.  neuro-végétaitf,  id.,  19  nov.  1922.  — 
D.  Santenoise.  Ciises  hémoclasiques  chez  les  maniaques  et  les  mélancoliques.  Soc. 
de  psychiatrie,  20  octobre  1921.  —  De  l'anaphylaxie  et  du  déséquilibre  du  syst. 
nerv.  organo-végétatif  dans  la  folie  intermittente.   Thèse,  1922,  94  p. 

6.  Laignel-Lavastine  et  André  Gilles.  Une  épileptique  anxieuse.  Soc.  méd.  psy- 
chol.,  26  avril  1920.  Ann.  méd.  psychol. ,  juillet-août  1920.  —  Laignel-Lavastine. 
Epilepsie  et  anxiété.  Leçon  du  6  juin  1920.  Progrès  méd.,  21  août  1920,  p.  368-370. 
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chez    qui    les    perturbations    du    sympathique    existent    également. 

Ils  ont  ainsi  mis  en  évidence  un  remarquable  parallélisme  de  l'hy- 
pervagotonie  et  de  la  crise  hémoclasique  manifestée  par  la  leucopéuie 
avec  inversion  de  la  formule  leucocytaire. 

Déjà  Ph.  Pagniez,  avec  J.  Camus,  avait  vu  cette  leucopénie  déter- 
minée par  excitation  du  pneumogastrique  et  du  dépresseur  chez  le 
lapin,  mais  aussi  bien  dans  le  sang  artériel  que  dans  le  sang  veineux. 
Aussi  Pagniez2,  à  l'occasion  de  la  communication  de  Tinel  et  Santenoise, 
en  conclut-il  que  la  leucopénie  au  cours  du  choc  hémoclasique  peut 
relever  d'un  mécanisme  nerveux,  mais  probablement  pas  d'ordre 
purement  vaso-moteur.  Avant  d'aller  plus  loin  une  remarque  s'impose. 
La  leucopénie  est  un  phénomène  banal,  depuis  longtemps  connu,  qu'on 
obtient  dans  de  multiples  circonstances  dans  le  sang  périphérique  du 
fait  de  modifications  vaso-motrices  locales  ou  de  réactions  nerveuses 
générales,  sur  lesquelles  ont,  entre  autres,  insisté  ces  temps-ci  Milian  ■"', 
Tinel  et  Santenoise4. 

Il  ne  faut  donc  pas  se  contenter  de  constater  une  simple  leucopénie 
périphérique  pour  conclure  au  choc  hémoclasique.  Au  cours  des  chocs 
sériques  et  peptoniques,  il  se  fait,  dans  le  plasma  sanguin  en  quelques 
minutes,  peut-être  en  quelques  secondes,  une  diminution  du  taux  des 
albumoses  et  de  CO2,  une  diminution  du  taux  des  savons  et  une  augmen- 
tation du  taux  du  sucre  libre,  qu'ont  signalées  Achard  etFeuillié3.  Il 
est  nécessaire  de  se  rappeler  que  Widal  a  montré  que  le  choc  colloïdo- 
clasique  se  caractérisait  au  point  de  vue  circulatoire  non  seulement 
par  une  leucopénie  ou  inversion  de  la  formule  leucocytaire,  prédomi- 
nance des  mononucléaires  sur  les  polynucléaires,  mais  encore  par 
des  modifications  de  l'index  réfractométrique,  un  caractère  plus  ruti- 
lant du  sang,  des  modifications  de  la  pression  artérielle,  etc.  C'est  donc 
tout  un  syndrome  et  constater  le  plus  banal  de  ses  éléments,  la  leuco- 
pénie, ne  prouve  pas  son  existence. 

.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'étude  des  paroxysmes  anxieux,  maniaques  ou 
épileptiques,  a  permis  à  Tinel  et  Santenoise  de  déceler,  au  début  de  la 
crise  ou  dans  les  quelques  heures  qui  la  précèdent,  l'existence  d'un 
choc  hémoclasique. 

De  plus  ils  ont  constaté  que  les  paroxysmes  surviennent  chez  des 

1.  Ph.  Pagniez  et  J.  Camus.  Soc.  de  Mol.,  25  janv.  1908,  p.  120. 

2.  Ph.    Pagniez.  A  propos  des  variât,  brusques  de  la  formule  leucocytaire  sous 
l'influence  d'act.  nerv.  immédiates.  Soc.  de  Mol.,  29  oct.  1921,  p.  766. 

3.  Milian.  .Soc  méd.  des  hôp.,  3  nov.  1922,  p.  1443. 

4.  Tinel  et  Santenoise.  Variât,  brusq.  de  la  formule  leucocytaire,  sous  l'influence 
d'actions  nerveuses  immédiates.  Soc.  de  biol.,  22  oct.  1921. 

Tinel.  A.  C.  juillet  1923,  pp.  521-528.  P  May,  th.  1923,  23  pages. 
•).  Achard  Ch.  et  Feuillié  E.  So.  biol.,  2i  juill.  1923,  p.  498. 
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sujets  présentant  un  état  de  susceptibilité  anaphylactique  spéciale,  que 
révèle  l'étude  de  l'hémoclasie  alimentaire.  «  Cette  notion  de  la  suscep- 
tibilité anaphylactique  et  de  son  cycle  évolutif  permet  peut-être  de 
comprendre  comment  un  sujet  peut  réagir  par  des  manifestations 
paroxystiques,  intermittentes  ou  périodiques,  à  une  intoxication  vrai- 
semblablement permanente1.  »  Enfin  ils  concluent  que  la  susceptibilité 
anaphylactique  correspond  à  un  état  spécial  du  tonus  vago-sympa- 
thique,  de  même  que  le  choc  est  en  somme  manifesté  par  un  ensemble 
de  réactions  du  système  sympathique.  Ils  écrivent1  :  «  Toutes  les 
variations  du  réflexe  oculo-cardiaque,  qui  s'échelonnent  de  la  forte 
réaction  positive  traduisant  un  état  d'hypervagotonie,  jusqu'à  l'absence 
ou  même  l'inversion  du  réflexe  révélant  une  sympathicotonie  plus  ou 
moins  marquée,  correspondent  exactement  dans  nos  cas  aux  variations 
de  l'hémoclasie  alimentaire,  qui  de  franche  devient  faible,  nulle  ou  même 
inversée;  la  leucopénie  se  trouvant  alors  remplacée  par  une  hyperleu- 
cocytose.  De  plus  les  mêmes  actions  pharmacodynamiques,  qui  modi- 
fient, avec  l'équilibre  vago-sympathique,  les  réponses  du  réflexe  oculo- 
cardiaque  agissent  dans  ce  même  sens  sur  l'hémoclasie  digestive. 

«  Les  expériences  de  choc  peptonique  chez  l'animal  fournissent  des 
résultats  concordants  sur  le  parallélisme  des  réactions  du  choc  et  du 
R.  O.-C.  :  une  injection  d'atropine,  inhibant  le  système  autonome  ~,  sup- 
prime le  choc  peptonique  et  inverse  le  R.  O.-G.  ;  au  contraire  une 
injection  de  pilocarpine,  excitant  du  vague,  exalte  le  R.  O.-C,  en  même 
temps  qu'elle  renforce  et  surtout  accélère  le  choc  peptonique. 

«  Un  parallélisme  aussi  étroit  permet,  semble-t-il,  d'aboutir  à  la 
notion  suivante  : 

«  C'est  l'hypervagotonie,  traduite  par  un  R.  O.-C.  fortement  positif  et 
par  une  franche  hémoclasie  alimentaire,  qui  conditionne  le  choc  pepto- 
nique comme  les  crises  anaphylactiques.  Elle  correspond  par  consé- 
quent à  l'état  de  susceptibilité 

«  Inversement  la  sympathir,otonie.  aui  supprime  ou  inverse  leR.  O.-C. 
et  fait  disparaître  l'hémoclasie  digestive,  supprime  le  choc  peptonique 
comme  les  manifestations  anaphylactiques  ;  elle  traduit  l'absence  de 
susceptibilité. 

«  La  susceptibilité  au  choc,  c'est-à-dire  la  possibilité  de  réactions  vio- 
lentes à  l'action  anaphylactique,  semble  donc  corollaire  d'un  certain 
mode  d'équilibre  vago-sympathique,  en  l'espèce  l'état  vagotonique.  » 

F.  Arloing  et  ses  élèves 3  ont  confirmé  ces  vues  en  constatant  qu'après 

1.  J.  Tinel  et  P.  Santenoise.  Vago-sympathique  et  anaphylaxie  dans  les  crises 
paroxystiques  d'anxiété,  de  manie  et  d'épilepsie.  Presse méd.,  15  avril  1922,  pp.  321- 
323. 

2.  Autonome  est  précisé  par  les  auteurs  cités  dans  le  sens  de  parasympathique. 

3.  Arloing  F.  et  Langeron.  Considérât,  et  mécanisme  de  product.  des  leucopé- 
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injection,  dans  les  veines  d'un  lapin  ou  d'un  chien,  d'une  quantité  suffi- 
sante d'un  toxique  leucopénisant  et  convulsivant,  tel  que  la  strychnine  , 
capable  de  déclancher,  avec  des  crises  convulsives,  un  choc  vago- 
sympalhique,  on  peut  suspendre  temporairement  ces  manifestations 
convulsives  en  exerçant  une  pression  large,  profonde  et  soutenue  sur 
la  région  du  plexus  solaire.  Chez  le  chien  également,  après  laparotomie, 
la  compression  de  l'aorte,  du  tronc  cœliaque,  des  vaisseaux  mésenté- 
riques  ou  du  plexus  solaire,  suspend  les  crises  strychniques.  Ces 
faits  sont  à  rapprocher  des  cas  cliniques,  où  la  compression  large  et 
profonde  des  hypocondres  ou  de  l'épigastre,  en  déterminant  le  réflexe 
solaire,  produit  l'arrêt  de  certaines  crises  convulsives . 

Cependant,  dans  '  des  expériences  bien  conduites  sur  des  chiens, 
Kmietowicz  et  Koskowski  !  ont  vu  que  la  dégénérescence  des  vagues 
n'empêche  pas  le  choc  peptonique  typique  au  point  de  vue  humoral  et 
vasculaire.  Ils  en  concluent  que  la  tonicité  physiologique  du  vague 
n'est  pas  une  condition  nécessaire  du  choc  peptonique  et  que  les  réac- 
tions observées nepeuvent  être  provoquéespar  l'hypervagotonie.  Certes 
la  vagotonie  n'explique  pas  les  réactions  humorales  des  chocs,  mais 
ces  expériences  n'infirment  pas  son  rôle  dans  l'expression  nerveuse 
plus  ou  moins  intense  des  réactions  cliniques  du  choc.  Et  puis  l'homme 
n'est  pas  le  chien,  pas  plus  qu'il  n'est  le  cobaye. 

En  effet,  sur  18  cobayes  sensibilisés  par  voie  sous-cutanée  au  sérum 
antidiphtérique,  Lévy-Solal  et  Tzanck2  ont  constaté  l'action  préserva- 
trice de  1  milligramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine  contre  le  choc 
et  l'inutilité  de  l'atropine.  C'est  contraire  à  la  théorie  de  Garrelon, 
Tinel  et  Santenoise.  Mais  il  faut  remarquer  que  d'autres  sels  de  pilocar- 
pine, et  notamment  le  nitrate,  sont  sans  effet.  Il  y  a  donc  encore  des 
inconnues  à  dégager,  comme  le  montre  ce  résultat  (de  Lévy-Solal  et 
Tzanck  étendu  au  traitement  de  l'éclampsie  puerpérale  chez  la  femme11. 

Récemment  Widal,   Abrami  et  Jacques  Lermoyez4  ont  noté  aussi 

nies  dans  les  crises  hémoclasiq.  provoquées  en  deh.  du  choc  anaphylactiq.  Ac.  de 
méd  ,  17  oct.  1922. 

F.  Arloing,  M1'8  Guillemin  et  L.  Làngeron.  Act.  suspensive  du  r.  solaire  sympa- 
thicotoniq.  sur  les  manifestât,  convuls.  du  choc  vagotoniq.  chez  l'animal.  So.  biol., 
2  déc.  1922. 

Arloing  et  Làngeron.  F.  exp.  concernant  Tact,  modificatrice  du  r.  solaire  sur  les 
chocs  vago-symp.  Applicat.  clin,  parallèles.  So.  méd.  hop.,  Lyon,  16  janv.  1923. 

1.  Kmietowicz  F.  et  Koskowaki  W.  So.  biol.,  21  juill.  1923,  p.  511. 

2.  Lévy-Solal  et  Tzanck.  So.  biol.,  21  juill.  1923,  p.  503. 

3.  Lévy-Solal  et  Tzanck.  Eclampsie  puerpérale  et  phénom.  de  choc.  Arrêt  par  la 
pilocarpine.  Ac.  des  se,  9  juill.  1923,  p.  148. 

Lévy-Solal.  Nouv.  rech.  exp.  sur  la  pathogénie  et  la  thérap.  de  Téclampsie  puerp. 
Phénom.  de  choc.  Arrêt  par  la  pilocarpine.  P.  M.  1er  août  1923,  pp.  669-671. 

4.  Widal,  Abrami  et  Jacques  Lermoyez.  Anaphylaxie  et  idiosyncrasie.  Presse  méd., 
4  mars  1922,  p.  189  193. 
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((  cette  anormale  vulnérabilité  du  système  vago-sympathique,  que  l'on 
rencontre  si  fréquemment  chez  les  sujets  atteints  de  manifestations  de 
choc  ».  Ils  considèrent  ces  sujets  comme  atteints  d'une  «  tare  humo- 
rale, une  instabilité  de  l'équilibre  colloïdal,  qui  constitue  comme  une 
diathèse,  à  laquelle  convient  la  dénomination  de  diathèse  colloïdo- 
clasique.  Cette  diathèse  congénitale,  c'est  Yidiosyncrasie.  Cette  dia- 
thèse acquise,  c'esl  Y  anaphylaxie .  Idiosyncrasie  et  anaphylaxie  appa- 
raissent ainsi  comme  deux  états  intimement  liés,  «  traduisant  l'un  et 
l'autre,  au  moins  dans  bien  des  cas,  la  même  instabilité  des  colloïdes 
plasmatiques.  Dans  le  domaine  de  la  pathologie  humaine  l'anaphylaxie 
spontanée,  c'est-à-dire  la  sensibilisation  parles  muqueuses  aux  innom- 
brables antigènes,  qui  peuplent  le  monde  extérieur,  est  déjà  une  véri- 
table idiosyncrasie.  Ne  s'anaphylactise  pas  qui  veut  aux  impondérables 
de  la  nature  ;  il  y  a  une  prédisposition  morbide,  tout  comme  il  en  faut 
une  à  l'idiosyncrasie.  Ce  rôle  de  la  prédisposition,  l'histoire  des  acci- 
dents de  la  sérothérapie  permettait  déjà  de  la  prévoir;  elle  montre 
en  effet  à  l'évidence  que  nous  ne  sommes  pas  plus  égaux  en  face  de 
l'injection  seconde,  c'est-à-dire  de  l'anaphylaxie,  que  nous  ne  le  sommes 
en  face  de  l'injection  première,  c'est-à-dire  de  l'idiosyncrasie1  ». 

Or  chez  qui  surviennent  ces  chocs  terribles  à  une  première  injection 
sérique?  Comme  dans  l'observation  de  R.  Voisin2  :  chez  des  asthma- 
tiques urlicariens  issus  de  familles  thyroïdiennes.  Le  déséquilibre 
vago-sympathique  m'y  paraît  constant.  Ainsi  instabilité  des  colloïdes 
plasmatiques  et  déséquilibre  vago-sympathique  sont  deux  états  inti- 
mement liés.  L'un  commande-t-il  l'autre?  Sont-ils  l'un  et  l'autre  l'ex- 
pression d'une  dysendocrinie,  thyroïdienne  par  exemple?  On  sait,  en 
effet,  la  quasi-constance  du  déséquilibre  vago-sympathique  chez  les 
thyroïdiens.  Ou  la  dysendocrinie  est-elle  secondaire  à  l'un  des  deux 
états  antérieurs  ?  Ou  tous  trois  sont-ils  corrélatifs  d'une  même  perturba- 
tion encore  inconnue?  Autant  de  questions  inutiles  à  discuter,  mainte- 
nant que  je  crois  avoir  montré  que,  si  d'une  part  les  troubles  de  l'irri- 
tabilité dans  le  choc  sont  d'origine  humorale,  d'autre  part  les 
manifestations  saisissables  de  ce  déséquilibre  colloïdal  des  humeurs, 
telles  que  la  crise  hémoclasique,  coïncident  toujours  avec  des  signes, 
tels  que  l'exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque,  exprimant  l'hyperex- 
citabilité  du  vague.  Inversement  et  réciproquement  peut-on  dire,  après 
l'action  venant  la  réaction,  J.  Gautrelet3  a  montré  que  les  symptômes 
nerveux  consécutifs  au  choc  dépendent  d'une  paralysie  parasympa- 

1.  F.  Widal,  P.  Abrami,  Jacques  Lermoyez.  Anaphylaxie  et  idiosyncrasie.  Presse 
méd.,  4  mars  1922,  pp.  193. 

2.  R.  Voisin.  Communicat.  orale. 

3.  Gautrelet  J.  Choc  et  réact.  parasympathiq.  Ac.  se,  23  avril  1923. 
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thique;  un  tel  processus  nerveux  explique,  au  moins  en  partie,  la 
période  réfractaire  de  l'anaphylaxie  et  le  mécanisme  de  la  tachyphy- 
laxie. 

Garrelon  et  Santenoise  ont  ensuite  étendu  leurs  idées  au  mécanisme 
des  intoxications  en  général. 

De  leurs  recherches  sur  les  variations  de  la  dose  toxique  pour  un 
môme  poison,  selon  l'irritabilité  sympathique  Garrelon  et  Santenoise1 
tirent  des  conclusions  très  catégoriques.  «  Chez  les  sujets  à  R.  O.-C. 
très  marqué,  on  observe  toujours  une  susceptibilité  très  grande  aux 
poisons,  d'autant  pins  forte  que  le  réflexe  est  plus  accentué  (réceptivité 
augmentée).  Chez  les  sujets  à  R.  O.-G.  faible,  nul  ou  inversé,  on  observe 
au  contraire  une  résistance  considérable  de  l'organisme  à  l'intoxication 
(résistivité  augmentée).  La  gravité  des  accidents  semble  plus  fonction 
de  l'état  du  tonus  neuro-végétatif  que  de  la  dose  du  toxique  injecté. 
L'importance  du  rôle  joué  par  le  système  nerveux  de  la  vie  végétative 
dans  la  prédisposition  des  individus,  tant  aux  agents  toxiques  qu'aux 
chocs  anaphylactiques  ou  anaphylactoïdes,  nous  semble  telle,  que  nous 
nous  demandons  jusqu'à  quel  point  certaines  susceptibilités,  certaines 
idiosyncrasies  ne  sont  pas  en  rapport  avec  une  véritable  diathèse 
neuro-végétative.  » 

Mais  dans  de  nouvelles  expériences  sur  la  résistance  anti-infectieuse 
préventive  conférée  par  les  injections  de  protéine,  F.  ArloingetL.  Lan- 
geron  -  ont  vu  que  cette  résistance  n'était  pas  modifiée  par  les  poisons 
à  action  vagosympathique.  Ils  pensent  donc  qu'il  s'agit  plutôt  d'une 
action  anti-infectieuse  générale  des  chocs,  que  d'une  part  bien  impro- 
bable du  système  végétatif. 

L'irritabilité  du  vague  facilite  l'expression  clinique,  mais  elle  n'est 
qu'un  facteur  dans  des  déterminismes  très  compliqués. 

Quoi  qu'il  en  soit  et  pour  en  revenir  à  la  crise  hémoclasique,  on  peut 
donc  conclure  que  la  crise  hémoclasique  spontanée,  ou  provoquée  par 
ingestion  de  lait  dans  l'épreuve  aujourd'hui  classique  de  Vhémoclasie 
digestive,  est  en  pratique  un  bon  signe  de  vagotonie 3.  Mais  il  faut  se 
souvenir  qu'il  n'existe  pas  de  signe  pathognomonique. 

F.  Moutier  et  J.  Rachet4,  constatant  l'identité  des  réactions  hémo- 
clasiques  après  ingestion  de  lait  ou  d'eau  pure,  concluent  que  ces  phé- 
nomènes, dans  leurs  expériences,  dépendaient  de  perturbations  vaso- 

4.  Garrelon  et  Santenoise.  Ac.  des  se.  19  mars  1923  ;  Paris  mêd.,  24  mars  1923 
p.  279. 

2.  Arloing  F.  et  Langeron  L.  So.  biol,  Lyon,  14  mai  1923,  Cil.  LXXXVIII,  n»  18, 
p.  1285. 

3.  Laignel-Lavastine.  Sympathique  et  psychoses  périocliq.,  leç.  faite  à  Sainte-Anne, 
le  18déc.  1921.  Progrès  méd.,  11  nov.  1022,  pp.  529-533. 

4.  F.  Moutier  et  J.  Rachet.  Se.  de  biol.,  10  juin  1923,  p.  loi. 
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motrices.  De  plus,  ils  n'ont  jamais  constaté  une  seule  coïncidence  entre 
une  hémoclasie  positive  et  une  hypervagotonie  chez  les  sujets  étudiés. 
Ils  sont  sans  doute  tombés  sur  une  série  malheureuse  ou  sont  très  diffi- 
ciles pour  faire  le  diagnostic  d'hypervagotonie.  Néanmoins  ces  consta- 
tations négatives  démontrent  la  nécessité  de  la  prudence  dans  les 
inductions  cliniques  tirées  de  réflexes  humoraux. 

2°  Physiopathologie  histo-physique  du  sympathique  :  syndromes 
sympathiques  colloïdoclasiques  par  affinités  électives.  —  Ce  paragraphe 
est  le  pendant  de  celui  que  j'ai  écrit  plus  haut  sur  la  physiopathologie 
histo-chimique  du  sympathique  en  y  marquant  l'existence  des  syn- 
dromes sympathiques  par  affinités  électives  chimiques.  Cette  évidence, 
admise  par  tous,  au  point  de  vue  chimique,  permet  de  concevoir  par 
analogie  des  syndromes  sympathiques  colloïdoclasiques  par  affinités 
électives. 

D'ailleurs  récemment  Widal  et  ses  élèves  ont,  à  propos  de  la 
colloïdoclasie  tissulaire,  admis  implicitement  leur  existence.  On  com- 
prend parfaitement  que  le  choc  tissulaire,  pour  une  même  cause,  varie 
dans  sa  localisation  et  son  expresion  selon  les  conditions  d'équilibre 
physique  des  divers  protoplasmas  déterminées  par  de  multiples  fac- 
teurs anciens  ou  récents.  C'est  quelque  chose  d'analogue  aux  phéno- 
mènes de  résonnance.  Des  vibrations  données,  en  présence  de  multiples 
instruments,  n'éveilleront  de  résonnance  que  chez  ceux  dont  les  harmo- 
niques coïncident  avec  ces  vibrations. 

Cette  comparaison  permet  de  saisir  le  mécanisme  des  syndromes 
sympathiques  colloïdoclasiques  par  affinités  électives.  Ces  syndromes 
résultent,  pour  un  même  choc  donné,  des  conditions  d'équilibre  col- 
loïdal des  divers  éléments  nerveux  des  divers  territoires  sympathiques 
au  moment  du  choc.  On  conçoit  donc,  dans  le  déterminisme  de  l'expres- 
sion clinique  de  ces  syndromes  sympathiques,  le  rôle  considérable  qui 
revient  aux  conditions  d'équilibre  colloïdal  des  éléments  cellulaires  du 
sympathique,  variables  selon  les  moments  et  selon  les  régions  anato- 
miques.  Ces  trois  facteurs  :  choc,  syndrome  et  prédisposition  colloïdale 
étant  nécessairement  liés,  il  semble  qu'on  puisse  induire  le  troisième 
de  la  connaissance  des  deux  autres.  Ainsi  pourrait  s'édifier  dans  l'avenir 
une  physiopathologie  histo-physique  du  sympathique.  Ainsi  rentre- 
raient dans  les  syndromes  sympathiques  colloïdoclasiques  par  affinités 
électives  beaucoup  de  ces  tableaux  cliniques  observés  chez  les  ani- 
maux et  chez  l'homme  à  la  suite  des  divers  variétés  de  choc. 


CHAPITRE  VII 
RÉSUMÉ    PHYSIOLOGIQUE 

Je  pense  avoir  montré  dans  cet  essai  rapide  de  physiopathologie  du 
sympathique  que,  pour  analyser  le  mécanisme  de  ses  troubles  fonction- 
nels, il  ne  suffit  pas  seulement  de  connaître  son  anatomie  fonctionnelle 
et  la  topographie  de  ses  neurones,  ses  fonctions  en  général  et  leurs  per- 
turbations, ses  syndromes  expérimentaux  déterminés  par  des  lésions 
matérielles  localisées.  Il  faut  encore  compter  sur  les  variations  phy- 
siologiques du  sympathique  et  ses  perturbations  d'origine  humorale, 
sur  ses  syndromes  toxiques  avec  réactions  électives  dans  leurs  locali- 
sations et  leur  physionomie  à  des  agents  chimiques  déterminés,  qui  ont 
permis  d'individualiser  des  appareils  fonctionnels  tels  que  la  partie 
viscérale  du  vague,  le  nerf  érecteur  sacré,  certaines  parties  du  sympa- 
thique crânien  et  les  nerfs  sudoripares.  Ces  syndromes  toxiques  par 
affinités  électives  permettent  de  décrire  une  véritable  physiopathologie 
histo-chimique  du  sympathique.  Enfin  les  variations  physiologiques  et 
les  perturbations  d'origine  humorale,  chimique  et  physique,  com- 
prennent les  modifications  de  l'irritabilité  sympathique  liées-  aux 
sécrétions  internes  et  aux  diverses  variétés  de  choc.  On  peut  dès  lors 
parler  de  physiopathologie  histo-physique  du  sympathique. 

Ces  corrélations  si  étroites  de  l'équilibre  sympathique  et  de  l'équi- 
libre humoral  et  tissulaire,  chimique  et  colloïdal,  indiquent  de  quelle 
intimité  de  l'être  humain  sont  l'expression  les  modifications  du  sympa- 
thique. C'est  dire  qu'il  n'y  a  pas,  pour  ainsi  dire,  d'acte  de  l'organisme 
humain  où  le  sympathique  n'ait  sa  part. 

Cette  étude  physiologique,  dépassant  de  beaucoup  les  prémisses  mor- 
phologiques de  l'anatomie  du  sympathique,  fournit  donc,  avec  celle-ci, 
une  base  très  élargie  pour  l'étude  clinique  qui  suit. 


TROISIÈME    PARTIE 
LES  SYNDROMES  CLINIQUES 


CHAPITRE  PREMIER 
BUT.   MÉTHODE  ET  DIVISION 

Les  syndromes  cliniques  sympathiques  ont  été  rarement  envisagés 
dans  leur  ensemble. 

En  Allemagne,  Lobstein,  Eulenburg  et  Guttmann,  Graupner,  Cassirer 
et  Mtiller  (d'Augsbourg)  ;  en  Italie  :  A.  de  Giovanni,  Castellino  et  Nicolas 
Pende;  en  Amérique,  Onuf  etCollins  ;  en  Angleterre,  Langley.  Gaskell, 
Lewis  ont  publié  des  travaux  de  premier  ordre. 

En  France,  après  Vulpian  et  François  Franck,  qui  n'ont  abordé  la 
pathologie  sympathique  qu'incidemment  et  secondairement  à  la  phy- 
siologie, je  n'avais  guère  à  citer,  quand  j'ai  rédigé  ce  travail  en  1912, 
que  Poincarré,  Trumet  de  Fontarce,  Leven,  Rafïrey  et  Briquet  (d'Ar- 
mentières). 

Mais  alors  que  mon  manuscrit,  parti  chez  l'éditeur  en  1914,  dormait 
empaqueté  pendant  toute  la  guerre  et  ses  horreurs  patriotiques   et 
familiales,  beaucoup  de  chercheurs,  à  l'occasion  de  la  pathologie  de 
la  guerre,  se  mettaient  avec  un  esprit  neuf  à  étudier  le  sympathique  et 
le  découvraient.  Obligé  de  tenir  compte  de  ces  travaux  récents,  j'ai  dû 
les  citer  dans  mon  texte,  mais  sans  modifier  l'esprit  de  celui-ci,  de  telle 
sorte  que  cette  pathologie  du  sympathique  est  la  seconde  édition  d'un 
ouvrage,  dont  la  première  n'a  pas  vu  le  jour  à  cause  de  la  Grande  guerre. 
Cette  troisième  partie,  clinique,  est  consacrée  à  permettre  de  répondre 
à  cette  question  :  tel  syndrome  donné  a-t-il  un  facteur  sympathique? 
On  cherche  à  démontrer  le  rapport  d'entités  cliniques,  déjà  indivi- 
dualisés, avec   les  troubles  du  sympathique  établis  par  Vanatomie 
pathologique  (première  partie)  ou  par  V expérimentation  (deuxième 
partie) . 

Il  ne  s'agit  pas  de  décrire  toutes  les  entités  cliniques,  où  l'on  a  sup- 
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posé,  avec  quelque  vraisemblance,  uu  facteur  sympathique,  mais 
classant  ces  entités  d'après  leurs  caractères  cliniques  mêmes,  en  syn- 
dromes tégumentairès,  musculaires,  ostéo-articulaires,  du  név?%axe, 
circulatoires,  respiratoires,  digestifs,  urinaires,  génitaux,  des  sécré- 
tions internes  et  de  la  régulation  nutritive  générale,  d'en  faire  le 
diagnostic  positif ,  différentiel,  topographique,  étiologique  et  pathogé- 
nique,  pour  en  tirer  le  pronostic  et  le  traitement. 

Par  diagnostic  topographique  j'entends  la  discussion  du  siège  pro- 
bable de  la  lésion  grâce  aux  symptômes  concomitants  du  syndrome 
caractéristique,  car,  ainsi  que  je  l'ai  dit  ailleurs1,  un  syndrome  n'étant 
qu'une  perturbation  de  fonction  indique  seulement  qu'il  y  a  troubla  du 
mécanisme  fonctionnel  en  un  point  du  système  ;  les  symptômes  con- 
tingents, surajoutés,  seuls  indiquent  ce  point.  A  la  contingence  lésion- 
nelle  s'oppose  la  nécessité  fonctionnelle. 

Le  diagnostic  étiologique  est  simple  :  il  comprend  la  recherebe  des 
infections  et  des  intoxicatious. 

Le  diagnostic  pathogénique  enfin  est  l'étude  des  intermédiaires,  qui 
unissent  l'agent  toxique  ou  infectieux  à  la  détermination  sympathique, 
c'est-à-dire  les  lésions  locales,  qui  agissent  par  voisinage  mécanique, 
inflammatoire  ou  destructeur,  les  bactéries  ou  les  poisons,  qui  pro- 
duisent directement  des  localisations  anatomiques,  ou  les  humeurs 
toxiques  enfin,  qui  résultent  de  l'action  de  poisons  ou  de  perturbations 
glandulaires,  l'élection  sur  tel  territoire  pouvant  tenir  soit  à  la  relative 
spécificité  de  l'agent  morbide,  soit  à  la  prédisposition  du  département 
touché. 

La  critique  ainsi  poussée  de  chaque  cas  clinique  donné  permettrait 
de  conclure  qu'il  existe  un  facteur  sympathique.  L'existence  de  ce 
facteur  peut  être  démontrée  par  deux  critères,  l'un  anatomique  :  la 
lésion  sympathique,  l'autre  physiologique  :  la  reproduction  expérimen- 
tale par  lésion  localisée  du  sympathique  du  syndrome  considéré,  ou 
du  moins  d'un  de  ses  éléments  cardinaux. 

Ce  sont  ces  deux  critères,  anatomique  et  physiologique,  que  je  m'ef- 
forcerai de  mettre  en  évidence,  à  l'occasion  de  chaque  syndrome  cli- 
nique, dont  les  éléments  sensitifs,  moteurs,  vaso-moteurs,  pigmen- 
taires,  sécrétoires  et  trophiques  paraissent  dépendre  de  la  pathologie 
du  sympathique.  Je  range  ces  syndromes  selon  leurs  caractères  cli- 
niques, mais  pour  que,  dans  ce  tableau  général  de  la  sémiologie  du 
sympathique,  on  puisse  facilement  se  retrouver,  j'attribue  à  chaque 
syndrome  un  numéro  d'ordre  indépendant  des  groupements  dans  les- 
quels je  le  fais  entrer. 

1.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire  et  syndrome  d'Addison,  leçon  faite  à  là  cli- 
nique de  la  Salpêtrière  (professeur  Raymond),  juin  19(W,  Il Policlinico,  2  janv.  1904, 
pp.  19-22. 
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Que  le  lecteur  ne  cherche  donc  pas  dans  cette  troisième  partie  une 
description  complète  des  syndromes  cliniques  sympathiques.  Un  gros 
volume  n'y  suffirait  pas.  Mais,  pour  chaque  syndrome,  après  un  résumé 
des  données  cliniques  (A) ,  d'autantplus  court  que  l'entité  morbide  envi- 
sagée est  mieux  connue,  j'essayerai  de  dégager  le  facteur  sympathiqite 
(B),  qui  détermine  le  syndrome,  en  m'appuyant  sur  les  critères  anato- 
miques  et  physiologiques  ;  quelques  déductions  pratiques  (G)  suivront, 
s'il  y  a  lieu.  Dans  certains  cas  le  facteur  sympathique  peut  être  assez 
précisé  pour  parler  (Y orthosympathique  ou  de  parasympathique  L. 

On  trouvera,  à  la  bibliographie  et  sous  le  numéro  d'ordre  correspon- 
dant à  chaque  syndrome,  les  indications  utiles  à  des  recherches  plus 
approfondies  et  particulièrement  les  travaux  récents,  que  je  ne  peux,  à 
mesure  de  leur  apparition,  incorporer  à  mon  texte,  sans  détruire  les 
proportions  de  celui-ci. 

1.  Comme  je  l'ai  exposé  dans  Y  Introduction,  pour  éviter  toute  amphibologie  dans 
la  dénomination  des  deux  parties  principales  du  système  sympathique  ou  holosym- 
pathique  (o).o-;  entier),  j'appelle  orthosymphathique  (ocOo:  droit)  le  grand  sympa- 
thique par  rapport  au  parasympathique  ("reapa  contre),  qui  comprend,  entre  autres, 
fibres  viscérales  du  pneumogastrique 


CHAPITRE  II 
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La  peau  par  la  facilité  de  son  examen  et  l'étendue  de  sa  surface  est 
le  lieu  d'élection  pour  étudier  les  perturbations  de  certaines  fonctions 
sympathiques,  telles  que  les  réactions  vaso-motrices,  pigmentaires, 
sécrétoires  et  trophiques. 

Envisageant  les  syndromes  sympathiques  tégumentairesplus  comme 
manifestations  nerveuses  que  comme  affections  cutanées,  j'insisterai 
seulement  sur  les  points  utiles  à  ma  démonstration,  renvoyant  pour  le 
reste  aux  traités  classiques  de  Gaucher,  Brocq,  Jacquet,  Darier,  Thi- 
bierge,  Gougerot,  etc. 

Je  divise  les  syndromes  sympathiques  tégumentaires  en  cutanés  et 
sous-cutanés. 

Je  passe  en  revue,  dans  les  syndromes  cutanés,  les  syndromes  : 

a)  Vaso-moteurs.  —  1°  La  syncope  locale  des  extrémités,  souvent  pre- 
mière étape  de  la  gangrène  symétrique  des  extrémités  ou  de  la  scléro- 
dermie  ;  j'en  rapproche  tous  les  angiospasmes,  et  la  raie  blanche  de 
Sergent  ; 

2°  Yacrocyanose,  si  fréquente  chez  les  débiles,  les  déments  précoces, 
les  tuberculeux;  j'en  rapproche  la  microsphygmie,  le  livedo,  Yhypo- 
thermie  locale  ; 

3°  Y  èrylhromélalgie ,  de  Weir-Milchel,  vaso-dilatation  active  qui 
s'oppose  à  l'angiospasme  ; 

4°  Y  acroparesthésie ,  qu'on  pouvait  hésiter  à  ranger  dans  les  syn- 
dromes sympathiques  vaso-moteurs,  car  c'est  une  manifestation  sen- 
sitive  à  contrôle  objectif,  mais  le  rôle  des  perturbations  vasculaires 
dans  son  mécanisme  probable  me  l'a  fait  insérer  ici  ; 

o°  les  érythèmes,  tel  que  Yêrylhème  émotif,  le  pseudo-érysipèle 
vaso-moteur  de  Jacquet  chez  les  tuberculeux  ;  j'en  rapproche  Véry- 
throse  faciale  ; 

6°  le  de  rmo  graphisme,  dont  unexemple,  remarquable,  que  j'ai  observé 
chez  une  basedowienne  présentée  à  une  de  mes  leçons  de  1907  à  la 
Clinique  médicale   Laennec,   me  servit  à  démontrer  l'influence   des 
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sécrétions  internes  de  la  thyroïde  sur  les  vaso-moteurs,  iniluence 
confirmée  par  Léopold-Lévi 1  ;  j'en  rapproche  la  vaso-asymétrie. 

7°  Y  urticaire,  si  importante  pour  l'étude  des  relations  du  sympa- 
tique,  de  la  thyroïde  et  du  choc  et  dont  la  constatation  permet  souvent 
le  diagnostic  iïangioneuroses  familiales  -  ; 

8°  le  purpura,  syndrome  plus  souvent  déterminé  par  des  perturba- 
tions sanguines  que  par  des  troubles  nerveux,  mais  dans  lequel  un  fac- 
teur sympathique  est  indéniable  dans  certaines  observations  ; 

9°  certains  naevi  vasculaires  permettant  d'établir  une  topographie 
métamérique- sympathique  distincte  de  la  topographie  radiculaire 
cérébro-spinale. 

b)  Syndromes  sensitifs.  —  10°  La  causalgie  et  les  algies  sympathiques 
si  étudiées  pendant  et  depuis  la  guerre  ; 

1 1°  Le  prurit,  dont  la  variété  tabétique  permet  des  inductions  patho- 
géniques  et  le  prurigo. 

c)  Syndromes  pigmentaires.  —  12°  Les  mélanodermies,  et  parmi  elles 
surtout  la  mélanodermie  addisonienne  :;,  syndrome  d'Addison  n'étant 
pas  synonyme  d'insuffisance  surrénale  ni  de  tuberculose  surrénale*; 

13°  le  vitiligo,  dont  la  genèse  complexe  confine  à  celle  des  syndromes 
précédents. 

d)  Syndromes  sècrétoires.  —  14°  Vhyperidrose,  dont  certains  cas  per- 
sonnels de  localisations  métamériques  en  rapport  avec  des  affections 
viscérales  permettent  des  inductions  sur  la  topographie  des  nerfs 
sudoraux ; 

15°  la  chromhidrose,  indéniable  depuis  l'observation  rigoureuse  de 
Raphaël  Blanchard5; 
16°  la  séborrhée. 

e)  Syndromes  des  ph.vnères.  — 17°  La  chair  de  poule,  bien  étudiée  par 
André  Thomas  6  ; 

18°  la  canitie,  que  la  pigmentophagie  de  Metchnikoff  ne  suffit  pas  à 
expliquer  'dans  tous  les  cas  ; 


1.  Léopohl  Lévi.  Soc.  de  neurol.,  fév.  1909. 

2.  Rapin.  tterue  méd.  de  la  Suisse  romande,  1907. 

3.  Laignel-Lavastine.  Soc.  méd.  des  hop.,  15  janvier  1904,  et  Arch.  gén.  de  méd.. 
1904,  p.  2497-2520. 

4.  Laignel-Lavastine  et  llalbron.  Soc.  anaiomique,  26  avril  1907. 

5.  H.  Blanchard.  Acad.  de  méd.,  1907,  17  décembre,  pp.  5:27-547. 
G.  André  Thomas.  Le  réflexe  pilo-moteur.  Masson,  1921. 
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19°  la  pelade,  dont  le  mécanisme  nerveux  a  été  démontré  pour  cer- 
taines formes  par  L.  Jacquet x  et  Ykypertrichose. 

f)  Syndromes  trophiques. —  i0°  Les  kératodermies,  perturbations  évo- 
lutives de  la  couche  cornée; 

21°  Le  zona,  expression  cutanée  trophique  de  la  souffrance  du  proto- 
neurone sympathique  efférent  des  racines  postérieures,  que  la  lésion 
siège  dans  les  ganglions  rachidiens-  ou  leurs  homologues  crâniens  — 
zona  du  conduit  auditif  externe  par  inflammation  du  ganglion  géniculé' 
—  ou  qu'elle  atteigne  les  cornes  postérieures,  comme  dans  les  cas  de 
Thomas  4;  du  zona  je  rapproche  Y  herpès  ; 

2~2J  le  pemphigus,  dont  le  mécanisme  nerveux,  pour  être  générale- 
ment secondaire,  n'en  est  pas  moins  impossible  à  nier  complètement; 

23°  la  sclér oder mie,  dont  les  diverses  théories  pathogéniques,  ner- 
veuse, inflammatoire  et  glandulaire,  ne  sont  pas  contradictoires,  comme 
je  me  suis  efforcé  de  le  montrer '; 

24°  La  gangrène  de  Raynaud,  les  gelures  et  froidures,  les  gangrènes 
comprenant  les  maux  perforants,  les  escarres,  conditionnés  sinon  tota- 
lement déterminés  par  des  altérations  nerveuses. 

Les  syndromes  sympathiques  sous-cutanés  sont  très  peu  nombreux, 
et  seulement  dans  certains  cas  assortissent,  pour  une  part,  à  un  pro- 
cessus sympathique.  Ce  sont  : 

25°  les  œdèmes,  dont  le  trophœdème  d'Henry  Meige  e  est  la  forme  la 
moins  discutable; 

26°  les  adiposes,  dont  surtout  les  manifestations  locales  paraissent 
dépendre  de  troubles  nerveux  ;  j'en  rapproche  la  lipodystrophie  ; 

27°  la  rétraction  de  V aponévrose  palmaire  ou  maladie  de  Dupuytren, 
qui  peut  faire  transition  entre  les  syndromes  trophiques  sous-cutanés 
et  les  syndromes  sympathiques  musculaires,  que  j'étudie  ensuite. 

I.  —  Syndromes  sympathiques  cutanés. 

Ces  syndromes,  qui,  joints  aux  syndromes  sous-cutanés,  constituent 
les  syndromes  tégumentaires,  comprennent  plus  de  groupes  qu'il  y  a 
de  fonctions  sympathiques  de  la  peau,  vaso-motrices,  sensitives,  pig- 

1.  L.  Jacquet.  Ann.  de  DermaL,  1900. 

2.  Gilbert  Ballet.  Soc.  méd.  deshôp.,  Laignel-Lavastine.  Soc.  anatomique,  11  janv. 
1901,  p.  ob. 

3.  Ramsay  Hunt.  Journ.  of  Nervous  and  Mental  Disease,  1907. 

4.  A.  Thomas.  Revue  neurologique,  1907,  p.  773. 

5.  Laignel-Lavastine.  Soc.  méd.  des  hôp.,  31  janv.  1908. 

6.  Nové-Josserand  et  Laurent.  Gaz.  des  hôp.,  10  avril  1905.  Sicard  et  Laignel- 
Lavastine.  Soc.  de  Neurol.,  15  janv.  1903. 
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mentaires  et  sécrétoires,  car  des  troubles  trophiques  peuvent  résulter 
de  perturbations  variées  des  fonctions  précédentes  et  les  phanères, 
qui  sont  des  annexes  de  la  peau,  ont  à  leur  compte  des  syndromes 
individualisés. 

C'est  pourquoi  je  passe  en  revue  les  syndromes  cutanés  vaso- 
moteurs,  sensitifs,  pigmentaires,  sécrétoires,  des  phanères  et  tro- 
phiques. 

a)  Syndromes  sympathiques  cutanés  vaso-moteurs  • 

L'équilibre  vaso-moteur  résulte  de  l'action  harmonieuse  des   nerfs 
vaso-constricteurs    et   vaso-dilatateurs  sur    des   vaisseaux    à   parois 
souples  en  rapport  avec  l'afflux,  lancé  par  le  cœur,  d'un  sang  plus  ou- 
moins  visqueux  et  la  vis  a  tergo  veineuse. 

Le  régime  des  capillaires,  qui  ne  sont  pas  toujours  passifs  comme  on 
le  croyai't  autrefois,  mais  dont  la  capillaroscopie  l  montre,  après  l'ana- 
tomie-'  et  la  physiologie3,  la  relative  autonomie,  est  un  facteur  qu'il  ne 
faut  pas  négliger  sous  peine  de  ne  pas  comprendre  certaines  vaso- 
modifications  cutanées.  C'est  ainsi  qu'à  titre  d'exemple  je  rappellerai 
que,  chez  l'homme,  Kedisch  *  a  étudié  récemment  la  sensibilité  des  capil- 
laires de  l'homme  aux  hormones,  telles  qu'adrénaline  on  extrait  ova- 
rien. 

C'est  au  niveau  de  la  peau  que  les  variations  de  cet  équilibre  sont  le 
plus  facilement  saisies  en  raison  des  changements  de  couleur,  parti- 
culièrement nets  dans  la  race  blanche,  et  de  tous  les  territoires  cutanés 
ce  sont  les  extrémités  qui  présentent  le  maximum  de  troubles  du  fait 
de  leur  exiguïté  qui  augmente  la  proportion  relative  des  téguments, 
de  leur  richesse  en  vaisseaux  et  en  nerfs  et  de  leur  plus  grande  servi- 
tude vis-à-vis  des  agents  extérieures. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  c'est  donc  aux  extrémités,  doigta; 
orteils,  nez,  oreilles,  que  nous  trouverons  le  maximum  des  troubles 
cutanés  vaso-moteurs.  C'est  pourquoi  Yacropathologie  est  comme  un 
verre  grossissant  pour  les  troubles  du  sympathique. 

Ces  troubles  cutanés  peuvent  tenir  à  des  lésions  anatomiques, 
toxiques  ou  infectieuses  des  vaisseaux,  à  une  action  mécanique  par 
hypertension  artérielle  ou  veineuse,  enfin  à  une  rupture  d'équilibre  des 
nerfs  vaso-moteurs. 

Je  n'ai  à  envisager  que  cette  dernière  variété  de  troubles  cutanés. 

1.  Lombard.  Amer.  J.  ofPhysiol.,  l°r  janv.  1942'. 

2.  Rouget  A.  Ac.  des  se,  t.  LXXXYUI,  1879,  p.  916. 
:;.  Mayer  S.  Anat.  Anz.  Bd.  XXI,  1902,  p.  442. 

Langley.  J.  ofPhysiol.,  t.  XLI,  1911,  p.  488, 
4.  Rcdis.li  \\  .  Milnch  med.  Wocli.,  11  mai  1923. 
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Ces  syndromes  sympathiques  cutanés  vaso-moteurs  rassortissent 
essentiellement  à  deux  grands  modes,  selon  qu'ils  se  caractérisent  ou 
non  par  la  prépondérance  d'action  des  vaso-constricteurs.  Dans  le  pre- 
mier cas  il  y  a  angiospasme,  dans  le  second  vaso-dilatation  ou  con- 
gestion, de  deux  types  selon  qu'elle  est  due  à  la  paralysie  des  vaso- 
constricteurs  ou  à  l'excitation  des  vaso-dilatateurs. 

Pour  le  diagnostic  de  ces  variétés,  j'ai,  avec  Hallion,  décrit  un  pro- 
cédé nouveau,  le  procédé  de  la  tache  blanche.  ' 

Si  l'on  trace  à  la  surface  de  la  peau  une  ligne  à  l'aide  d'une  pointe 
mousse,  on  voit  apparaître  des  variations  de  couleur  par  lesquelles  se 
manifestent  les  réactions  motrices  des  petits  vaisseaux  au  voisinage 
immédiat  du  point  excité.  Marey,  Petrowsky,  Vulpian  ont  étudié  cet 
ordre  de  phénomènes,  auquel  appartient  la  raie  méningitique  connue 
des  cliniciens. 

Tout  autre  par  sa  nature  et  par  son  but  est  l'exploration  dont  je 
parle  ici.  J'ai  relevé,  avec  Hallion,  chez  des  sujets  sains  et  surtout 
chez  des  malades,  la  rapidité  avec  laquelle  s'efface  la  tache  blanche 
provoquée  sur  la  peau,  non  point  par  un  frottement,  action  essentielle- 
ment excitante,  mais  par  une  simple  compression  passagère,  agent 
d'anémie  essentiellement  mécanique.  Nous  cherchions  à  apprécier  ainsi 
la  rapidité  de  la  circulation  capillaire  dans  diverses  circonstances  nor- 
males et  pathologiques'2. 

A  priori,  on  peut  présumer  les  conditions  capables  d'influer  sur  ce 
phénomène.  Dans  la  zone  anémiée  par  la  compression,  le  sang  revien- 
dra d'autant  plus  rapidement  qu'il  trouvera  le  réseau  capillaire  plus 
perméable,  et  surtout  qu'il  l'abordera  sous  une  poussée  plus  forte. 
Quand  la  pression  artérielle  est  élevée,  quand  les  artérioles  de  la  peau 
sont  dilatées,  le  sang  affluera  vite  ;  de  même,  si  l'on  détermine  une  forte 
pression  veineuse,  le  sang  refluera.  Des  conditions  inverses  engendre- 
ront des  effets  inverses. 

Laissons  de  côté  X influence  nerveuse ,  qu'on  peut  réaliser  expérimen- 
talement, mais  qui  ne  s'exerce  pas  d'une  façon  appréciable  dans  les 
circonstances  physiologiques3.  Pvestent  deux  facteurs  principaux  des 

4.  Hallion  et  Laignel-Lavastine.  .Soc.  de  biologie,  26  juillet  4902.  —  Recherches 
sur  l'activité  de  la  circulation  capillaire  delà  peau  dans  divers  états  pathologiques 
à  l'aide  d'un  procédé  nouveau  :  Procédé  de  la  «  tache  blanche».  Soc.  méd.  des  hop., 
30janv.  1903. 

2.  Un  point  qu'il  n'est  pas  inutile  de  noter,  c'est  que  le  degré  de  rougeur  de  la 
peau  n'est  nullement  dans  un  rapport  constant  avec  l'activité  de  la  circulation 
capillaire.  D'une  part,  en  effet,  la  coloration  est  influencée  non  seulement  par  la 
quantité  de  sang  présent  sous  l'épiderme,  mais  encore  par  des  modifications  chi- 
miques et  histologiques  de  ce  sang.  D'autre  part,  le  sang  peut  être  abondant,  mais 
la  stagnation  relative.  Une  nuance  violacée,  plutôt  que  franchement  rouge,  dénonce 
cette  stagnation  habituellement,  mais  non  toujours. 

3.  Si  l'on  comprime  le  bras  avec  une  bande  circulaire,  on  constate  que  la  tache 
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variations  :  la.  pression  artérielle  générale,  et  la  perméabilité  des  arté- 
rioles  locales. 

Les  faits,  que  j'ai  constatés,  mettent  leur  intervention  en  évidence. 
J'ai  expérimenté  sur  des  malades  de  la  Pitié  et  de  la  Salpêtrière,  le 
matin,  à  l'heure  de  la  visite  hospitalière.  Pour  me  placer  dans  des  con- 
ditions comparables,  j'explorais  toujours  les  sujets  couchés  (depuis 
10  minutes  au  moins),  les  mains  reposant  sur  les  couvertures,  le  long 
du  corps.  La  température  ambiante  était  au  voisinage  de  17°.  L'obser- 
vateur appuyait,  avec  la  pulpe  du  pouce,  sur  la  face  dorsale  du  pre- 
mier espace  interosseux  du  sujet  pendant  3  secondes,  et  cela  avec  une 
force  un  peu  plus  que  suffisante  pour  anémier  complètement  la  peau. 
D'ailleurs,  dans  d'assez  larges  limites,  la  durée  de  la  compression  ainsi 
que  son  intensité  n'ont,  sur  le  phénomène  étudié  qu'une  influence  négli- 
geable par  rapport  à  celle  qu'exercent  les  facteurs  de  variation  que 
j'avais  en  vue. 

Si  l'on  exagère  beaucoup,  dans  le  but  spécial  d'en  rechercher  l'in- 
fluence, l'intensité,  la  durée  ou  la  répétition  de  la  compression,  on 
obtient  l'effet  coutumier  des  légers  traumatismes,  e'est-à-dire  une 
vaso-dilatation  locale  favorisant  la  suppression  rapide  de  l'anémie  pro- 
voquée. 

La  température  ambiante  présente  une  très  grande  importance. 

Chez  tel  sujet  sain  nous  voyons  la  disparition  de  la  tache  demander 
successivement  2  secondes  à  20°,  moins  de  1  seconde  à  40°  et  10  se- 
condes à  2°.  Aussi  j'ai  pris  soin  de  faire  mes  observations  à  des  tem- 
pératures suffisamment  uniformes.  Des  tracés  pléthysmographiques, 
prélevés  dans  des  conditions  semblables,  m'ont  montré  que  Vampli- 
tude  du  pouls  capillaire  était  en  raison  directe  de  la  rapidité  d'efface- 
ment de  la  tache  l. 

Mes  recherches  cliniques,  poursuivies  pendant  un  an,  ont  porté  sur 
400  sujets  environ.  J'ai  dressé  des  tableaux  comparatifs  de  la  tempéra- 
ture centrale  (T.)  du  pouls  radial  (P.)  de  la  tension  artérielle  (T.  A.), 
du  pouls  capillaire  (P.  G.)  et  de  la  tache  blanche  (T.  B.). 

La  tension  artérielle  a  été  mesurée  à  la  radiale,  dans  le  décubitus 
horizontal,  avec  le  sphygmomanomètre  de  Potain.  Le  pouls  capillaire, 


blanche  disparaît  plus  vile  du  côté  du  membre  comprime.  Celte  inlluence  veineuse 
qui  n'est  pas  appréciable  dans  la  durée  de  la  lâche  blanche  des  cardiaques,  parce 
qu'elle  est  liée  à  l'asthénie  du  cœur  dont  le  rôle  est  prédominant,  devient  au  con- 
traire sensible  si,  au  lieu  d'examiner  seulement  la  main  dans  le  décubitus  dorsal, 
on  vient  à  examiner  les  membres  inférieurs  dans  la  station  debout.  Ainsi,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  la  tache  blanche  est-elle  plus  courte  aux  membres  infé- 
rieurs qu'aux  supérieurs.  Celte  inlluence  de  la  pesanteur  permet  de  mettre  en  évi- 
dence la  débilité  du  tonus  vasculaire,  comme  je  l'ai  montré  avec  J.  Tinel  dans  les 
naevi  vaseukiires. 

1.  Hallion  et  Laignel-Lavasline.  Soc.  de  biologie,  26  juillet  1902,  p.  1014. 
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pris  à  l'index  et  au  médius  avec  le  pléthysmographe  digital  dllallion 
et  Comte,  a  été  mesuré  avec  l'appareil  indicateur  des  variations  dfi 
volume  d'ilallion  l. 

La  comparaison  de  mes  différents  tableaux  m'a  permis  d'établir 
parmi  les  malades  un  certain  nombre  de  groupes. 

Dans  les  uns,  la  longueur  de  la  tache  est  liée  à  des  troubles  de  la 
circulation  locale  ;  dans  les  autres,  à  des  troubles  de  la  circulation 
générale.  Dans  les  uns  comme  dans  les  autres  sa  longueur  est  tantôt 
accrue,  tantôt  diminuée. 

Comme  dans  ces  troubles  circulatoires  l'élément  capital  est  la  circu- 
lation artérielle,  nous  pouvons  dire  que  la  tache  blanche  est  tantôt 
avec  prédominance  fonction  de  la  perméabilité  des  artérioles  locales, 
tantôt  avec  prédominance  fonction  de  la  pression  artérielle  générale. 

Pour  plus  de  clarté,  j'étudierai  ces  deux  groupes  séparément,,  mais 
quand  je  dis  que  la  tache  blanche  est,  par  exemple,  liée  à  la  perméabi- 
lité des  artérioles  locales,  je  n'entends  pas  dire  autre  chose  que,  parmi 
les  nombreux  facteurs  qui  influent  sur  la  circulation  locale,  la  perméa- 
bilité des  artérioles  locales  n'est  pas  l'unique,  mais  le  plus  important. 

Ainsi,  à  vingt  ans,  pour  T.  37,  P.  76,  T.  A.  18,  P.  C.  3,  on  a  T.  B.  i. 

A  soixante  ans,  pour  T.  37,  P.  76,  T.  A.  13,  P.  C.  1,  on  a  T.  B.  4, 
Dans  ce  cas  limperméabilité  relative  des  petits  vaisseaux  rétrécis  et 
inélastiques  explique  la  persistance  relative  de  la  tache  blanche.  Il  y  a 
une  élévation  de  la  pression  artérielle,  mais  cette  élévation  ne  saurait, 
on  le  conçoit,  activer  la  circulation  capillaire,  puisqu'elle  est  précisé- 
ment, dans  ce  cas,  due  à  un  barrage  relatif  du  courant  en  amont  des 
capillaires. 

a.)  Variations  de  la  tache  blanche  liées  à  la  perméabilité  des  arté- 
rioles locales.  —  La  tache  blanche  est  très  courte  dans  les  maladies 
fébriles,  en  dehors  de  la  période  du  frisson.  Cet  effet  ne  peut  être  rap- 
porté qu'à  la  vasodilatation  cutanée,  qui  accompagne  l'hyperthermie. 

Dans  la  fièvre  typhoïde-  au  10e  jour,  la  pneumonie,  la  congestion 
pulmonaire  de  Woillez,  on  a  T.  B.  1.  Dans  la  tuberculose  pulmonaire, 
dans  l'intervalle  des  accès  fébriles,  la  T.  B.  est  beaucoup  plus  longue, 
de  4  à  10,  et  d'autant  plus  longue  que  la  tuberculose  est  plus  avancée. 
A  la  troisième  période,  il  est  exceptionnel,  même  pendant  les  accès 
fébriles,  de  trouver  la  T.  B.  plus  courte  que  4,  et  souvent  elle 
atteint  I  ±. 

Dans  les  névroses  vaso-motrices,  la  durée  de  la  tache  est  tantôt  très 

1.  Ilallion.  Art.   «    IMélhvsmographie    »   du    Traité   de  physique  biologique,   t.    I, 
p.  4 13. 

2.  Os  chiffres  ne  sont  pas  schématiques,  mais   expriment  un  de  mes  résultats 
observés  chez  les  malades  et  que  j'ai  choisi  comme  étant  caractéristique. 
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longue,  tantôt  très  brève.  Elle  s'allonge  dans  le  syndrome  de  Raynaud. 
examiné  dans  la  période  de  cyanose . 

En  voici  quelques  exemples  : 

Chez  une  petite  fille  de  quatorze  mois,  la  tache  durait  10  secondes 
au  niveau  de  la  pulpe  de  l'index  gauche  malade,  et  2  secondes  au 
niveau  de  l'index  sain. 

Chez  une  femme  de  la  Salpètrière,  âgée  de  soixante-cinq  ans,  atteinte 
de  gangrène  superficielle  de  l'index  droit  et  d'asphyxie  locale  des  deux 
dernières  phalanges  de  l'index  gauche  et  des  médius  et  annulaires  des 
deux  mains,  la  T.  B.  était  de  12  secondes  pour  l'index,  6  secondes  pour 
le  médius  et  l'annulaire,  3  secondes  pour  l'auriculaire,  et  o  secondes 
pour  le  premier  espace  interosseux. 

Ce  phénomène  est  encore  plus  apparent  quand  la  main  est  plongée 
dans  de  l'eau  chaude  à  45°.  Alors  que  la  T.  B.  disparaît  immédia- 
tement au  niveau  des  parties  saines  qui  deviennent  rouge  vif,  elle 
persiste  au  niveau  des  doigts  malades  aussi  longtemps  qu'avant  l'im- 
mersion. C'est  donc  là  un  procédé  facile  pour  délimiter  exactement  Im- 
parties malades  des  parties  saines.  Dans  les  mômes  conditions,  le  poul* 
capillaire  n'apparaît  dans  1  eau  chaude  qu'au  niveau  des  parties  saines. 
Babinski  et  Jean  Hcitz  ont  insisté  depuis  sur  la  valeur  sémiologique 
de  l'épreuve  du  bain  chaud. 

La  tache  blanche  est  raccourcie  dans  1  érvthromélalgie,  le  syndrome 
de  Basedow,  la  maladie  de  Parkiuson,  l'œdème  segmentaire. 

DansYérylhromélalgiej  elle  est  de  l  à  2  secondes. 

Dans  le  syndrome  de  Basedow,  elle  diffère  selon  l'intensité  des 
troubles  vaso-moteurs. 

Dans  un  cas  fruste,  pour  P.  80,  P.  C.  2raDQ,  on  a  T.  B,  2  secondes. 

Dans  un  cas  typique,  pour  P.  120,  P.  C.  5mm,  on  a  T.  B.  1  seconde. 

Dans  un  cas  grave  avec  teinte  rose  généralisée  de  la  peau,  pour 
P.  124,  P.  C.  5""u,  on  a  T.  B.  1  seconde. 

Dans  la  maladie  de  Parkiuson,  dont  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner 
20  cas  en  six  mois,  pour  P.  80,  T.  A.  lo,  on  a  T.  B.  2  à  3  secondes. 

La  longueur  relativement  plus  grande  de  la  T.  B.  dans  la  maladie  de 
Parkiuson,  que  ne  le  fait  prévoir  a  priori  la  vaso-dilatation  fréquente 
dans  cette  affection,  doit  s'expliquer  par  la  diminution  corrélative  de  la 
tension  artérielle.  Les  deux  éléments  se  contrebalançant,  il  en  résulte 
que  la  T.  B.  a  les  caractères  normaux  qu'on  observe  chez  un  individu 
jeune. 

Dans  un  cas  &  œdème  nerveux  segmentaire,  j'ai  observé  la  vaso- 
dilatation active  typique.  La  jambe,  pâle  dans  le  décubitus  horizontal, 
devient  marbrée  de  violet,  quand  elle  passe  dans  la  station  debout,  et 
après  2  ou  3  minutes  devient  rouge  écarlate,  en  même  temps  que  la 
température  de  la  peau  s'élève  et  que  la  T.  B.  disparaît  instantanément. 
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Or,  dans  les  mêmes  conditions,  la  T.  B.  de  l'autre  jambe  met  de  5  à 
6  secondes  à  disparaître. 

Chez  une  malade  de  F,  de  Lapersonne,  atteinte  de  glaucome  de 
l'œil  droit,  j'ai  pu  étudier,  dans  une  véritable  expérience,  l'action  du 
sympathique  cervical  sur  la  durée  de  la  tache  blanche.  Après  la  sec- 
tion du  sympathique  cervical  droit,  j'ai  constaté  un  abaissement  de 
la  tension  artérielle  l,  et  un  raccourcissement  dans  la  durée  d'efface- 
ment de  la  tache  blanche,  qui,  au  niveau  de  l'oreille,  devint  immédiate. 

Dans  les  affections  organiques  du  système  nerveux  la  T.  B.  peut  être 
raccourcie,  plus  souvent  prolongée.  Dans  Y  hémiplégie  d'origine  orga- 
nique, elle  varie  selon  les  cas  et  pour  le  même  malade  selon  l'âge  de 
la  lésion. 

Dans  un  cas  d'hémorragie  cérébrale  par  rupture  de  lalenticulo-striéc 
droite  ayant  en  partie  détruit  les  noyaux  centraux  de  l'hémisphère  chez 
un  homme  de  quarante  ans,  buveur,  atteint  de  cirrhose  de  Laennec, 
on  trouvait  le  lendemain  de  l'ictus,  du  côté  hémiplégie,  avec  une  raie 
rouge  de  Vulpian  large  et  une  élévation  notable  de  la  température  des 
membres,  une  T.  B.  immédiate,  tandis  qu'elle  était  de  4  secondes  à 
droite. 

Dans  les  premiers  jours  après  l'ictus  on  trouve  la  tache  blanche 
plus  courte  du  côté  paralysé  que  du  côté  sain  ;  au  contraire,  chez  les 
hémiplégiques  observés  de  six  mois  à  un  an  ou  plus  après  l'ictus,  on 
trouve  du  côté  paralysé  la  tache  blanche  plus  longue  et  le  pouls  capil- 
laire à  oscillations  plus  petites  ou  nulles. 

Or  l'hypotension  artérielle,  qui  a  été  signalée  du  côté  paralysé  dans 
l'hémiplégie  organique,  s'accorde  difficilement,  dans  ce  cas  particulier, 
avec  la  longue  durée  de  la  tache  blanche. 

Aussi  ai-je  à  plusieurs  reprises,  sur  un  grand  nombre  d'hémiplégi- 
ques, pris  comparativement  la  tension  artérielle  et  la  tache  blanche 
et  je  suis  toujours  chez  le£  anciens  hémiplégiques  spasmodiques, 
avec  ou  sans  contractures,  arrivé  aux  mêmes  résultats  :  du  côté  para- 
lysé la  tache  blanche  est  allongée  et  la  tension  artérielle  maxima  égale 
ou  diminuée  à  l'oscillomètre  de  Pachon  qui  indique  en  même  temps 
une  diminution  de  l'amplitude  des  oscillations  là  où  la  maxima  est 
diminuée.  Mais  souvent  on  observe,  avec  une  très  grande  inégalité  dans 
les  taches,  une  quasi-égalité  dans  la  tension  artérielle. 

Ainsi,  dans  l'hémiplégie  spasmodique  avec  ou  sans  contracture,  les 
sphygmomanomètres  de  Potain  et  de  Pachon  appliqués  à  la  radiale 
donnent  une  mesure  de  la  tension  artérielle  parfois  égale  des  deux  côlés, 
mais  plus  souvent  plus  basse  du  côté  paralysé  que  du  côté  sain.  La 


\.  P.  de  Lapersonne.  Ilydrophtalmieet  troubles  cardio-vasnilaires.  Archives  d'oph- 
talmologie, septembre  l'JO^. 
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question  est  de  savoir  si  ce  résultat  est  conforme  à  la  valeur  réelle  de 
la  tension  artérielle. 

Ce  fait  est  paradoxal.  Supposons  que,  par  suite  du  défaut  de  fonction- 
nement, les  petits  vaisseaux  du  membre  atteint  aient  réduit  leur 
calibre,  proportionnant  la  quantité  de  sang  circulant  aux  besoins  fonc- 
tionnels primitivement  réduits  ;  admettons  que  les  gros  troncs  artériels, 
au  contraire,  n'aient  pas  modifié  leur  lumière.  Dans  cette  hypothèse, 
l'obstacle  qu'éprouveraient  les  grosses  artères  à  s'évacuer  par  les 
artérioles  rélrécies  ne  pourrait  qu'élever  la  tension  dans  la  radiale. 
Or,  au  contraire,  nous  constatons  un  abaissement  de  cette  tension. 
Pour  expliquer  ce  dernier  phénomène,  il  faudrait  admettre  que  le 
rétrécissement  vasculaire  s'est  réalisé  non  seulement  dans  les  arté- 
rioles, mais  encore  dans  les  grosses  artères,  humérale  et  radiale,  au- 
dessus  du  poignet.  Ces  grosses  artères  se  seraient  donc  amoindries, 
réduites  de  calibre,  malgré  la  cause  mécanique  de  dilatation  que 
réalise  le  rétrécissement  des  artérioles.  Ce  phénomène,  contraire  à  ce 
qu'on  devrait  attendre  d'une  influence  purement  mécanique,  résulterait 
dès  lors  d'un  processus  actif,  probablement  réflexe.  Des  recherches 
anatomiques  seraient  nécessaires  pour  établir  sûrement  le  fait,  qui  ne 
laisserait  pas  d'être  intéressant  au  point  de  vue  de  la  pathologie  géné- 
rale. 

Si  de  telles  recherches  donnaient  un  résultat  négatif,  il  faudrait  con- 
clure que  les  différences  constatées  dans  la  pression  artérielle,  entre 
le  membre  sain  et  le  membre  lésé,  ne  sont  pas  réelles,  mais  qu'elles 
tiennent  à  des  différences  dans  l'application  du  sphygmomanomètrc, 
liées  elles-mêmes  à  l'état  différent  des  parties  molles  d'un  côté  à  l'autre. 
Cette  question,  malgré  des  recherches  récentes,  appelle  encore  un  com- 
plément d'enquête. 

Les  différences  dans  le  même  sens  de  la  pression  artérielle,  du  pouls 
capillaire  et  de  la  tache  blanche  peuvent  d'ailleurs  varier  dans  d'assez 
larges  limites. 

Cette  asymétrie,  dans  la  durée  de  la  tache  blanche,  observée  presque 
constamment  dans  l'hémiplégie  organique,  je  ne  l'ai  pas  retrouvée 
dans  deux  cas  d'hémiplégie  hystérique. 

Il  m'a  semblé  que,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  T.  B.  était  plus 
longue  dans  les  hémiplégies  datant  de  l'enfance  que  dans  les  hémi- 
plégies de  l'adulte. 

Dans  la  paralysie  infantile,  la  T.  B.  est  excessivement  longue.  On 
trouve  couramment  8  à  10  secondes.  11  est  assez  fréquent  que  la  main, 
dans  la  paralysie  infantile,  soit  d'une  rougeur  très  vive,  rappelant  celle 
des  engelures  ou  de  l'érysipèle.  La  longue  durée  de  la  T.  B.  permet  faci- 
lement de  les  distinguer,  la  rougeur  de  l'érysipèle  comme  des  enge- 
lures s'accompagnant  d'une  T.  B.  extrêmement  courte. 
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Encore  plus  longue  que  la  T.  15.  de  la  paralysie  infantile  est  la  T.  B. 
dans  la  syringomyélie.  Chez  un  syringomyélique,  avec  main  succu- 
lente, pour  P.  C.  nul,  T.  B.  a  14  secondes,  et  T.  A.  18. 

Chez  un  autre,  avec  mains  atrophiées  et  anesthésiques,  pour  P.  C. 
nul,  T.  B.  a  13  secondes,  et  T.  A.  18. 

Chez  une  lépreuse,  observée  dans  le  service  de  Gilbert  Ballet,  et  dont 
les  mains  sont  également  atrophiées  et  anesthésiques,  on  trouve  égale- 
ment une  très  longue  durée  de  la  T.  B.  (7  secondes,  à  droite,  et 
12  secondes  à  gauche). 

J'ai  encore  trouvé  la  T.  B.  allongée  :  dans  Y hématomyélie  cervicale 
(T.  B.  10  secondes),  dans  Y  hémiplégie  spinale  (pachyméningite  spinale 
tuberculeuse,  T.  B.  8  secondes)  ;  dans  la  pachyméningite  cervicale 
tuberculeuse  (T.  B.  10  secondes);  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique  (T.  B.  15  secondes  dans  un  cas,  20  secondes  dans  un  autre, 
10  secondes  dans  un  troisième  pour  T.  A.  14). 

b)  Tache  blanche  liée  à  la  pression  artérielle  générale.  —  Dans  les 
différentes  affections  la  T.  B.,  étant  fonction  de  la  tension  artérielle 
générale,  permet  une  mesure  approximative  de  celle-ci  et  partant 
renseigne  sur  l'état  du  cœur. 

La  recherche  de  la  tache  blanche  pendant  Y  accouchement,  comme 
je  l'ai  *  fait  dans  le  service  de  Lepage,  montre  comme  en  une  expé- 
rience le  parallélisme  entre  la  tension  artérielle  et  la  tache. 

Alors  que,  dans  l'intervalle  des  contractions  douloureuses  chez  une 
femme  en  travail  avec  dilatation  complète,  pour  T.  axillaire  36°5, 
P.  110,  P.  C.  2,  T.  A.  18,  on  a  T.  B.  2,  pendant  la  contraction  doulou- 
reuse, pour  P.  100,  P.  C.  5,  T.  A.  27,  on  obtient  T.  B.  1. 

L'état  du  cœur  retentit  tellement  sur  le  phénomène  que  l'examende 
la  tache  blanche  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde  ou  d'une  pneumonie 
peut  suffire,  quand  sa  durée  se  prolonge  pendant  10-12  secondes,  à  affir- 
mer la  faiblesse  cardiaque  et  la  mort  probable  par  le  cœur.     . 

En  résumé,  la  durée  de  la  tache  blanche  renseigne  directement  et 
fidèlement  sur  un  point  précis,  à  savoir  l'activité  de  la  circulation 
capillaire  et,  par  suite,  la  valeur  de  la  pression  capillaire  dans  la  région 
explorée. 

La  pression  capillaire  est  elle-même  sous  la  dépendance  de  certains 
facteurs,  dont  les  plus  directs  sont,  comme  je  l'ai  dit,  l'état  de  la 
pression  artérielle  générale  et  l'état  de  vaso-constriction  ou  de  vaso- 
dilatation des  artérioles  locales. 

De  môme  que  la  pression  artérielle  générale,  évaluée  à  l'aide  du 
sphygmomanomètre,  renseigne  indirectement  sur  les  variations  des 
influences  qui  agissent  sur  elle  :  force  du  cœur,  réplétion  du  système 
sanguin,  etc.,  de  même  la  pression  capillaire,  appréciée  à  l'aide  de 
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la  tache  blanche,  traduit  et  décèle  les  phénomènes  dont  elle  dépend. 

Pour  des  valeurs  sensiblement  équivalentes  de  la  pression  artérielle, 
la  durée  de  la  tache  blanche  rellète  les  variations  vaso-motrices  locales. 
Elle  montre  que  telle  rougeur  cutanée,  qu'on  attribue  couramment  à 
une  vaso-paralysie,  est  associée  en  réalité  à  une  constriction  des  petits 
vaisseaux.  Je  l'ai  constaté  chez  des  hémiplégiques.  Très  simplement, 
l'exploration,  que  j'ai  proposée  avec  Hallion,  permet  de  distinguer  une 
angioparésie  d'un  angiospasme .  La  durée  de  la  tache  est  courte  dans  le 
premier  cas,  prolongée  dans  le  second. 

Pareillement,  pour  un  état  sensiblement  identique  des  conditions  qui 
influent  sur  la  tonicité  des  artérioles  locales  da  température  du  milieu 
ambiant  en  fait  partie),  la  tache  blanche  trahit  les  modifications  de  la 
pression  artérielle.  A  ce  point  de  vue,  le  signe  clinique  de  la  tache 
blanche  a,  sur  l'exploration  sphygmomanométrique  directe,  le  désa- 
vantage d'une  moindre  précision.  Il  offre,  par  contre,  l'avantage  de  ne 
pas  nécessiter  l'emploi  d'un  appareil,  et  nous  avons  vu  qu'il  peut  fournir, 
notamment  sur  l'état  du  cœur  au  cours  des  infections,  des  renseigne- 
ments très  valables. 

En  définitive,  le  procédé  de  la  tache  blanche  pour  l'exploration  de 
la  pression  capillaire  est  exact  en  principe,  fidèle  en  fait,  simple,  faci- 
lement applicable  à  la  clinique  et  capable  de  fournir  des  renseigne- 
ments intéressants  sur  la  pathogônie  de  certains  troubles  morbides,  sur 
le  diagnostic  et  le  pronostic  de  certaines  affections. 

Cette  étude  générale  n'était  pas  inutile  pour  faciliter  les  diagnostics 
non  seulement  de  syndromes  sympathiques  aussi  distincts  que  l'an- 
giospasme  du  syndrome  de  Raynaud  et  la  vaso  dilatation  active  de 
l'érythromélalgie  de  Weir-Mitchell,  mais  surtout  de  troubles  d'allures 
aussi  voisines  et  cependant  de  mécanisme  aussi  différent  que  la  con- 
gestion passive  par  stase  de  l'acrocyanose  et  la  congestion  active  par 
excitation  des  vaso-dilatateurs  de  l'érythromélalgie. 

Une  petite  expérience,  qui  rend  aussi  des  services,  est  l'épreuve  de 
la  ventouse. 

«  L'épreuve  de  la  ventouse»,  ditTrémolières1,  se  rattache  au  principe 
de  pathologie  générale  si  finement  étudié  par  Lucien  Jacquet,  à  savoir 
que  la  production  d'une  lésion  cutanée  exige  la  rencontre  de  deux  élé- 
ments : 

1°  un  trouble  nerveux  originel,  producteurde  déséquilibrations  vaso- 
motrices  plus  ou  moins  persistantes  en  certains  territoires  cutanés  ; 

2°  l'excitation  locale  de  ces  territoires,  forçant  la  déséquilibration 
vaso-motrice  à  se  traduire  par  la  lésion. 

1.  ïrémolières  et  Servas.  Valeur  du  signe  de  la  ventouse  pour  le  diagnostic  pré- 
coce de  la  rougeole.  Soc.  mèd.  des  hop.,  2!J  nov.  4918,  p.  1100. 
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Le  signe  de  la  ventouse  procède,  en  somme,  des  expériences  de  Jac- 
quet sur  l'urticaire  et  est  du  môme  ordre  que  l'extériorisation  de  la 
mélanodermie  latente,  étudiée  par  Jacquet  et  Trémoliéres  dans  le 
syndrome  d'Addison . 

1°  Syncope  locale  des  extrémités. 

A 2.  Données  cliniques.  —  La  syncope  locale  des  extrémités  est  le  degré 
extrême  de  Yangiospasme. 

L'angiospasme  des  extrémités,  que  nous  connaissons  tous,  quand 
nous  subissons  un  froid  plus  ou  moins  intense,  se  caractérise  objecti- 
vement par  la  pâleur,  le  froid,  la  sécheresse,  la  diminution  de  volume 
légère  de  l'extrémité,  la  prolongation  de  la  tache  blanche  produite  par  une 
compression  momentanée' et  subjectivement  par  une  sensation  pénible 
de  froid  et  de  constriction,  qui  peut  devenir  très  douloureuse,  tout  en 
étant  accompagnée  de  paresthésie  ou  même  d'anesthésie. 

Cet  angiospasme  peut  être  plus  ou  moins  généralisé  et  léger  et  pré- 
dominer à  la  face.  Il  en  est  ainsi  de  beaucoup  de  malades  pâles,  que 
Marcel  Labbé  nomme  ochrodermiques. 

Pour  Czerny  la  pâleur  d'origine  vaso-motrice  s'observe  dans  presque 
toutes  les  affections  gastro-intestinales  de  l'enfance. 

Elle  se  distingue  de  la  pâleur  anémique  en  ce  que  les  muqueuses  ne 
sont  pas  pâles. 

A  l'angiospasme  succède  par  réaction  une  vaso-dilatation  active, 
caractérisée  objectivement  par  la  rougeur  vive,  la  chaleur,  la  moiteur, 
l'augmentation  de  volume  de  l'extrémité,  la  disparition  instantanée  de 
la  tache  blanche  et  subjectivement  par  une  sensation  spéciale  de  four- 
millement et  d'augmentation  de  volume  bien  connue  sous  le  nom  à' on- 
glée. 

L'exagération  de  cette  dernière  réaction  constitue  l'érythromélalgie. 

La  syncope  locale,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  terme  d'une  vaso-cons- 
triction  réflexe,  doit  son  nom  à  ce  que  l'extrémité  touchée  se  décolore 
et  prend  la  pâleur  du  corps  lors  d'une  syncope  cardiaque. 

La  teinte  est  blanc  mat  ou  jaunâtre.  En  même  temps  la  sensibilité  de 
la  région  atteinte  diminue,  puis  disparaît.  Les  doigts  sont  comme 
étrangers  au  sujet  qui  les  porte.  La  piqûre,  le  contact  ne  sont  plus 
perçus.  Seule  la  sensation  thermique  est  conservée.  La  perte  du  mou- 

1.  Czerny.  Les  anémies  d'origine  digestive.  7°r  Congrès  internat,  de  pédiatrie, 
oct.  1912.  Presse  méd.,  p.  842,  n»  83. 

2.  Comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  dans  chaque  article,  consacré  à  un  syndrome 
sympathique,  A  répond  à  la  brève  indication  des  principales  données  cliniques,  B 
au  dégagement  du  facteur  sympathique  et  C  aux  déductions  pratiques. 

3.  Hallion  et  Laignel-Lavastine.  Loc.  cit. 
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vement  accompagne  les  autres  phénomènes.  Quelquefois  une  sueur 
froide  se  produit  dans  la  région  morte1. 

La  syncope  locale  des  extrémités,  qu'on  observe  le  plus  souvent, 
n'est  que  le  premier  stade  du  syndrome  de  Raynaud. 

Dans  le  syndrome  de  Raynaud,  le  malade  commence  par  éprouver 
une  sensation  d'engourdissement  des  extrémités,  qui  bientôt  s'accom- 
pagne de  pâleur  et  de  refroidissement  locaux.  L'anesthésie  cutanée 
est  alors  la  règle. 

Quand  à  la  syncope  locale  succède  l'asphyxie,  la  peau  prend  une 
teinte  cyanosée.  Toutes  les  parties  atteintes  font  au  toucher  une  impres- 
sion de  froid  glacial,  dont  le  malade  a  la  sensation  subjective  ;  le  ther- 
momètre permet  de  vérifier  cet  abaissement  de  la  température  locale. 
Le  froid  exagère  la  teinte  cyanosée  des  extrémités  et  la  douleur  sourde 
qui  l'accompagne. 

En  mettant  les  mains  dans  Veau  chaude,  comme  je  l'ai  fait  pour  de 
nombreux  cas  de  syncope  locale  des  doigts  observés  chez  les  vieilles 
femmes  de  la  Salpêtrière,  on  obtient  immédiatement  une  délimitation 
très  nette  des  régions  malades  qui  restent  bleu  noir,  tandis  que  la 
région  voisine  normale  devient  écarlate  par  vaso-dilatation  active  sous 
l'influence  de  la  chaleur. 

Néanmoins  peu  à  peu  la  chaleur  amène  une  amélioration  de  l'asphyxie 
par  diminution  ou  même  disparition  complète  du  spasme,  ce  qui  met 
en  évidence  et  le  caractère  réflexe  spasmodique  du  trouble  sympa- 
thique et  l'utilité  de  son  traitement  par  la  chaleur,  que  beaucoup  de 
malades  trouvent  instinctivement  et  sur  lesquels  ont  insisté,  avec  juste 
raison,  Babinski  et  J.  Heitz. 

Cette  syncope  locale  se  produit  par  accès  ;  l'affection  peut  guérir  ou 
rester  toujours  au  même  stade  ;  plus  souvent  l'asphyxie  devient  per- 
sistante et  la  syncope  locale  des  extrémités  n'est  plus  que  le  premier 
stade  du  syndrome  de  Raynaud  complet. 

La  peau  s'œdématie,  perd  sa  souplesse  et  rend  les  mouvements 
difficiles.  Il  se  produit  de  petits  abcès  au  bout  des  doigts  ;  il  se  forme 
des  phlyctènes,  qui  souvent  laissent  un  point  noirâtre  de  gangrène 
sèche,  qui  s'étend  un  peu  et  finit  par  s'éliminer.  Au-dessus  la  peau  est 
rétractée . 

Parfois  les  phlyctènes  prennent  un  aspect  parcheminé  ;  elles  peu- 
vent manquer  et  l'on  voit  une  phalange  entière  se  momifier.    • 

Les  ongles  sont  noirs,  la  phalange  devient  brune,  puis  noire,  for- 
mant une  escarre  bientôt  séparée  par  un  sillon  d'élimination  et  qui  se 
détache'enfin,  laissant  à  nu  les  papilles  du  derme. 


1.  Acliard  et   L.    Lévi,  Mal.   de  Raynaud,  in    Brouardel  et  Gilbert.    Tr.   de  méd., 
t.  VIII,  p.  636. 
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Ainsi  que  le  fait  remarquer  Lannois,  les  phénomènes  de  l'asphyxie 
locale  sont  de  même  ordre  que  ceux  de  l'érythromélalgie,  niais  tradui- 
sent un  état  absolument  inverse,  comme  le  montre  le  parallèle  suivant  : 


Syndrome  dellaynaud.  — L'isché- 
mie est  le  symptôme  prédominant  ; 
il  n'y  a  pas  de  battements  arté- 
riels. 

La  peau  est  livide  ou  offre  une 
teinte    cyanosée    caractéristique. 

II  y  a  toujours  de  l'anesthésie  et 
la  sensibilité  est  émoussée  dune 
façon  notable  ou  même  anéantie. 

La  température  locale  est  tou- 
jours abaissée  au-dessous  de  la 
normale. 

Les  accès  se  produisent  le  plus 
souvent  sous  l'influence  du  froid. 

La  tache  blanche  est  très  longue  . 


Syndrome  de   Weir-Mitchei.  —  La 

turgescence  et  la  congestion  sont 
de  règle.  Les  battements  artériels 
sont  très  violents. 

La  peau  est  rosée  ou  violacée,  la 
coloration  toujours  animée  et  vive. 

La  sensibilité  est  en  général  nor- 
male, cependant  l'hyperesthésie 
s'observe  assez  souvent. 

La  température  locale  au  mo- 
ment des  accès  est  très  notable- 
ment augmentée. 

Les  accès  se  produisent  le  plus 
souvent  sous  l'influence  du  chaud. 

Latache  blanche  disparaît  immé- 
diatement. 


La  syncope  locale  des  extrémités  atteint  surtout  les  mains  et  les  pieds, 
parfois  le  nez  et  les  oreilles. 

Elle  peut  coexister  avec  l'érythromélalgie.  Tantôt  un  accès  d'asphyxie 
locale  est  suivi,  avant  le  retour  à  l'état  normal,  d'une  phase  de  vaso- 
dilatation, qui  dure  quinze  à  vingt  minutes.  La  gène  circulatoire  est 
remplacée  par  une  congestion  active  passagère  avec  rougeur  intense, 
élancements  douloureux,  picotements  et  fourmillements  très  pénibles, 
qui  augmentent  par  la  pression.  Pendant  cette  phase  le  pouls  prend  sur 
les  tracés  des  caractères  d  amplitude  considérable  et  la  «  tache  blan- 
che »  de  très  longue  devient  instantanée. 

Tantôt  et  plus  souvent  l'érythromélalgie  se  complique  d'asphyxie 
locale  et  de  gangrène  symétrique. 

Est  à  rapprocher  de  l'angiospasme  la  raie  blanche  de  Sergent. 

La  raie  blanche  de  Sergent1,  produite  sur  la  peau  par  l'effleurement 
d'un    corps   mousse,    est    fonction    de    l'excitabilité    idio-capillaire. 

J'en  trouve  la  preuve  dans  sa  constatation,  faite  avec  Tinel3,  sur 
un  naevus  vasculaire  avec  agénésie  des  fibres  sympathiques  vaso- 
constrictives,  sa  persistance  quelques  minutes  après  la  mort4,  l'exis- 
tence des  cellules  de  Rouget  sur  les  capillaires  et  l'autonomie  du 


1.  E.  Sergent,  1903  et  1907.  Sa.  méd.  hôp.,  p.  1628. 

2.  Lion   Bernard.  Et.  critique  sur  la  ligne  blanche  dite  «  surrénale    ».   Tribune 
méd.,  1907,  pp.  4:>:5-45o. 

Laignel-Lavastine  et  Tinel.  So.  méd.  hôp.,  23  juillet  1920,  pp.  1048-1052. 

i    Sézary.  J.  méd.   français,  1022. 
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régime  de  ceux-ci  relativement  à  celui  des  arlérioles1.  C'est  pourquoi 
on  la  trouve  dans  l'insuffisance  surrénale,  où  celte  excitabilité  réac- 
tionnelle  apparaît  d'autant  mieux  que  le  tonus  sympathique  est 
moindre.  C'est  aussi  l'opinion  de  Tinel 2.  Aussi  la  raie  blanche  n'est  elle 
pas  toujours  liée  à  l'hypotension,  comme  l'a  montré  le  premier  Léon 
Bernard  et  on  s'accorde  à  reconnaître  qu'elle  n'est  pas  davantage 
toujours  liée  à  une  lésion  surrénale.  Elle  n'en  est  pas  moins  un  signe 
précieux,  qui,  en  coïncidence  avec  d'autres  signes  d'insuffisance  sur- 
rénale, permet  de  diagnostiquer  celle-ci  et  qui  doit  être  recherchée 
chez  tous  les  malades,  car  sa  constatation  me  parait  permettre  d'affir- 
mer une  excitabilité  idio- capillaire  d'autant  plus  visible  qu'elle  s'allie  à 
une  insuffisance  orthosympathique  plus  marquée. 

B.    DÉGAGEAIENT    D'UN    FACTEUR    OKT)IO>YMPÀTHTQUE.    —    Des    lésions     des 

nerfs  périphériques  ont  été  trouvés  par  Pitres  et  Vaillard,  \Yigles- 
worth,  Kornfeld,  Lannois  et  Porot. 

Schlesinger  a  vu  un  sarcome  comprimant  la  mœlle,  Chiaruttini  une 
gliomatose  médullaire. 

Les  vaisseaux  sont  souvent  lésés.  C'est  là  une  constatation  banale  : 
on  sait  la  fréquence  de  l'angiospasme  au  cours  des  affections  vascu- 
laires. 

Dans  certains  cas  on  n'a  trouvé  aucune  lésion  artérielle  accompa- 
gnant les  lésions  nerveuses.  Une  fois  j'ai  trouvé  une  côte  cervicale.  De- 
faits  analogues  ont  été  publiés   . 

Ces  faits  anatomiques  rapprochés  de  ceux,  où  aucune  lésion  ni  vas- 
culaire,  ni  nerveuse  n'a  pu  être  mise  en  évidence,  et  de  ceux  où  sont 
notées  des  intoxications  vaso-constrictives,  telles  que  l'intoxication  ta- 
bagîque  par  exemple,  permettent  de  conclure  que  l'angiospasme  en 
général  et  la  syncope  locale  des  extrémités  en  particulier,  sont  des 
syndromes  sympathiques,  c'est-à-dire  ont  besoin  d'une  excitation  des 
nerfs  vaso-constricteurs  comme  condition  nécessaire  et  suffisante  de 
leur  déterminisme. 

L'angiospasme  volontaire  des  fakirs  indiens,  étudié  par  Virchow  et 
rappelé  par  Raymond  ',  n'est  pas  contraire  à  cette  conclusion. 

1.  S.  Wright.  Obs.  sur  la  nat.  et  la  valeur  séiniologiq.  de  la  raie  blanche  de  Ser- 
gent. Endc,  juill.  1922,  pp.  493-:>lu. 

2.  Tinel,  Schiff  et  Santenoise.  So.  biol.,  16  juin  1923,  p.  1S6. 

'■>.  André  Thomas.  Tr.  nerv.  et  circulai,  causés  par  les  côtes  cervicales.  lia}>[>. 
Congrès  des  alién.  et  neurol.,  Besançon,  1923. 

Leriche  R.  Syndrome  sympathique  péri-artériel  grave  du  membre  supérieur 
lié  à  la  présence  d'une  côte  cervicale.  Très  grande  améliorât,  par  la  suppress.  de 
l'anomalie.  Lyon  méd.,  10  juin  1921.  , .  »  . 

4.  Virchow  ,  examinant  à  Berlin  des  fakirs  indiens,  les  a  vus  produire  à  \olonté 
des  troubles  vaso-moteurs  de  la  peau,  de  tel  ou  tel  de  leurs  muscles,  contracturer 
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S'il  est  à  nouveau  vérifié,  il  montrera  simplement  que  chez  certains 
sujets  les  vaso-constricteurs  cutanés  peuvent  être  excités  volontai- 
rement. 

Quand  l'angiospasme  et  la  vaso-dilatation  active  sont  plus  ou  moins 
généralisés,  se  succèdent  et  se  remplacent  dans  les  mêmes  régions, 
l'asphyxie  locale  et  l'érythromélalgie  n'apparaissent  plus  que  comme 
des  localisations  acropathologiques  d'une  alaxie  vaso-motrice  gêné" 
raie1,  dont  j'étudierai  plus  loin  les  relations  avec  les  glandes  endocrines, 
surtout  l'ovaire  et  la  thyroïde. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Innombrables,  elles  consistent,  en  théra- 
peutique, à  éviter  les  vaso-constricteurs  :  froid,  tabac,  adrénaline, 
anxiété,  etc.,  et  à  employer  les  vaso-dilatateurs:  chaleur,  air  chaud, 
bains  chauds,  bains  carbo-gazeux  de  Royat,  courants  de  haute  fré- 
quence, iodures,  et  surtout  nitrites,  nitrite  d'amyle,  nitrite  de  soude, 
nitroglycérine  dont  j'ai  souvent  obtenu  de  bons  effets. 

On  peut  employer  : 

Solution  alcoolique  de  nitro-gly-  ' 

cérine  au  centième XX  gouttes. 

Eau  distillée 150  centimètres  cubes. 

par  cuillerées  à  potage,  et  qui  a  été  aussi  préconisée  par  Burwinkel- 
contre  le  mal  de  mer,  dû  d'après  Peters3  à  un  spasme  vasculaire. 

Enfin  dans  des  cas  rebelles  on  pourra  avoir  recours  à  la  dénudation 
artérielle  de  Leriche. 

2°  Acrocyanose. 

A.  Données  cliniques.  —  L'acrocyanose  (de  àxpoç,  à  l'extrémité  et 
xuavtfç  bleu),  encore  dite  acro- asphyxie,  est  une  congestion  passive 
chronique  des  extrémités,  qui  sont  d'un  rouge  violacé,  habituellement 
froides  et  souvent  moites  et  engourdies. 

La  «  tache  blanche  »  y  est  particulièrement  longue. 


par  exemple  leurs  vaisseaux  capillaires  avec  assez  d'énergie  pour  changer  la  cou- 
leur du  derme  et  rendre  celui-ci  exsangue  et  insensible,  lorsqu'on  le  traversait  avec 
une  longue  aiguille  (Raymond.  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologisles,  Genève-Lau- 
sanne, 1907.  Revue  NeuroL,  1907,  p.  890). 

\.  J'ai  dans  une  étude  clinique  de  1905  sur  une  basedowienne  à  dermographisme 
blanc  employé  ce  terme  imagé,  que  je  retrouve  sous  la  plume  de  Salomon  Solis 
Cohen,  de  Philadelphie;  Grave's  Disease,  Haynaud's  Disease,  and  someofthe  allied 
Forms  of  vasomotor  disorder  (Vasomotor  Ataxia).  Reprinted  from  international  Cli- 
nics,  vol.  III,  série  19,  pp.  41-59. 

2.  Burwinkel.  Med.  Klinik.,  1912,  n«  29. 

3.  Peters.  Veut.  med.  Woch.,  1912,  n°  5. 
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Il  en  était  ainsi  chez  un  jeune  garçon  épicier  de  17  ans,  que  j'ai  soigné 
chez  L.  Landouzy  pour  une  pleuro-tuberculose  primaire  l. 

Ses  doigts  étaient  boudinés,  violets,  crevassés,  visqueux  et  froids. 

Ses  orteils  étaient  de  même  violets,  visqueux  et  froids.  Il  avait  la  face 
ronde,  bouffie,  infantile,  décrite  en  1  900  par  Azoulay  et  qu'on  voit  si 
souvent  chez  les  adolescents  en  insuffisance  endocrine,  surtout  thyroï- 
dienne. 

Cet  aspect,  qui  ressemble  au  stade  asphyxique  de  l'angiospasme,  en 
diffère  par  l'absence  des  crises,  des  douleurs  et  des  troubles  sensitifs. 

Il  se  complique  souvent  &  engelures  -  et  de  crevasses. 

Quandau  trouble  vaso-moteur  s'ajoutent  des  troubles  sensitifs  ou 
trophiques  plus  rares,  on  a  les  variétés  suivantes  : 

Acrocyanose  chronique  anesthésique  de  Cassirer  \  avec  hypertrophie 
des  téguments  ; 

Acrocyanose  chronique  anesthésique  avec  gangrène  de  Lewellys 
F.  Barker  et  Sladen4,  dontLegroux:i  avait  déjà  publié  un  cas  sous  le  nom 
d'asphyxie  locale  permanente. 

Avec  raison,  Martinet6  a  fait  rentrer  bon  nombre  de  cas  d'acrocya- 
nose  dans  un  syndrome  plus  général  à'hyposphyxie,  qu'il  a  décrit  par- 
faitement. 

Le  diagnostic  est  facile  avec  le  syndrome  de  Raynaud  à  cause  du 
caractère  chronique  et  progressif  et  non  paroxystique,  avec  l'érythro- 
mélalgie  caractérisée  par  sa  rougeur,  sa  chaleur,  sa  douleur  et  son 
hyperesthésie,  avec  les  gangrènes  diabétiques,  tabétiques  ou  séniles, 
et  les  troubles  trophiques  des  névritiques ,  syringomyéliques  ou 
lépreux. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Les  seules  lésions  sym- 
pathiques connues,  je  crois,  sont  celles  qui  ont  été  relevées  dans  l'acro- 
cyanose  symptomatique  de  la  microsphygmie. 

La  microsphygmie  est  un  état  spécial  et  permanent  du  pouls,  indé- 
pendant de  toute  cause  cardiaque  et  caractérisé  par  ce  fait  que  la 
pulsation  est  difficile  à  percevoir  (Variot). 

1.  Constatation  en  faveur  de  l'idée  de  Milian  que  l'acrocyanose  est  un  tubercu- 
lide.  Milian.  Soc.  mécl.  des  hop.,  1908,  p.  24. 

2.  Dubreuilh  Wer.  Petges  G.  Les  engelures.  Paris  méd.,  4  mars  1911,  pp.  330-334'. 

3.  Cassirer.  Loc.  cit.,  p.  509. 

4.  Lewellys  F.  Barker  et  Fr.-J  Sladen  (de  Baltimore).  On  acrocyanosis  chronica 
anaesthetica  with  gangrené  :  its  relations  to  other  diseases,  especially  to  erythrome- 
lalgia  and  Raynaud's  Disease.  The  Journ.  of  Nervous  and  Mental  Disease,  déc. 
1907,  pp.  745-756. 

5.  Legroux.  Asphyxie  locale  des  extrémités.  Leurs  rapp.  avec  les  engelures.  Ann. 
de  Dermat.,  1892,  p.  184. 

6.  Martinet.  L'hyposphyxie.  Presse  méd..  1912. 
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Comme  l'ont  bien  montré  Ch.  Richel  fils  ot  Saint-Girons1,  tandis  quo 
la  «  tache  blanche  »  d'un  sujet  normal  était  dune  à  doux  secondes,  le 
jour  où  ils  ont  étudié  ce  phénomène,  chez  leurs  microsphy^miques  la 
tache  persistait  de  six  à  dix  secondes.  Or,  la  pression  artérielle  étant 
normale,  cette  persistance  démontre  que  la  perméabilité  des  artérioles 
est  diminuée.  Le  fait  est  intéressant  à  rapprocher  de  la  faible  amplitude 
du  pouls  constatée  au  sphygmo-signal  ;  il  prouve  que  la  micro- 
sphygmie  s'étend  aux  artérioles  aussi  bien  qu'aux  troncs  artériels. 

Une  autre  preuve  que  l'acrocyanose  est  la  conséquence  de  la  micro- 
sphygmie  est  l'abaissement  de  la  température  locale,  qui  suit  exacte- 
ment les  variations  de  la  température  extérieure.  Il  existe  un  parallé- 
lisme presque  rigoureux  entre  les  deux  courbes,  tandis  que  chez  un 
sujet  normal  les  variations  sont  beaucoup  plus  faibles. 

Or  chez  de  tels  malades  l'examen  histologique  des  artères,  fait  par 
Variot2,  a  démontrél'intégrité  structurale  complète  du  système  artériel, 

Il  conclut  que  la  microsphygmie  est  la  manifestation  d'un  angio- 
spasme,  d'une  vaso-constriction  très  marquée  des  artères  périphé- 
riques ayant  un  caractère  permanent. 

L'acrocyanose  peut  donc  dépendre  exclusivement  d'un  spasme  arté- 
riel permanent.  Néanmoins,  comme  tous  les  cas  d'acrocyanose  ne  me 
paraissent  pas  rentrer  dans  le  mécanisme  de  l'acro-asphyxie  par  angio- 
spasme  que  j'ai  décrit  dans  l'article  Ier,  comme  des  troubles  ou  des 
lésions  veineuses,  une  hypotension  artérielle  générale,  des  troubles 
nerveux  permanents  et  une  nutrition  ralentie  par  des  intoxications 
chroniques  peuvent  la  déterminer,  j'ai  cru  bon  de  l'isoler  pour  montrer 
que  dans  certains  cas  elle  était  un  syndrome  sympathique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  La  thérapeutique  habituelle  vient  à  l'appui 
de  cette  démonstration. 

Contre  l'acrocyanose,  Brocq  prescrit  des  cachets  de  thyroïdine  de 
Or502o,  des  pilules  de  : 

Chlorhydrate  de  quinine 0er,08 

Ergotine 0er,02 

Poudre  de  feuilles  de  digitale 0sr,005 

et  des  massages,  avant  lesquels  il  fait  enduire  les  doigts  avec  : 

Kxtrait  d'hamamelis 0sp,06 

Ergotine 0*p,40 

Sapolan 20  grammes. 

Ichthyol I  — 

Cold-Cream 30        — 

\.  Ch.  l'.iclicl  fils  ri  Sainl-Cirons.  La  microsphygmie.  Revue  deméi.,l$0S,  pp.  987-999. 
_'.  S.  Variot.  Autopsie  d'un  cas  de  microsphygmie  permanente  avec  ichthyose  et 
débilité  mentale.  Soc.  méd.  des  hop.,  8  mai  1908,  p.  643. 
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Contre  les  engelures  des  doigts,  je  conseille  avec  Jacquet  la  flexion  et 
l'extension  des  doigts  une  minute  chaque  heure  en  position  élevée. 
Une  lois  par  semaine  on  badigeonnera  les  doigts  avec  la  teinture 
d  iode  iodurée  du  Codex  et  les  autres  jours  avec  : 

Alun ' 5  grammes. 

Borax 5  — 

Eau  de  rose 300         — 

Teinture  de  benjoin 15         — 

Appendice  :  Lîvedo. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  livedo  annularis  a  frigore  est,  comme 
l'acrocyanose,  une  forme  d'érythème  passif  à  rapprocher  des  engelures. 

Il  consiste,  dit  Darier,  en  une  rougeur  violacée  habituelle,  mais  exa- 
gérée par  le  froid,  qui  dessine  sur  la  peau  un  réseau  h  travées  plus  ou 
moins  larges,  à  mailles  arrondies  ou  ovalaires.  Ces  mailles,  de  colo- 
ration normale,  correspondent  aux  territoires  vasculaires  sanguins 
directs  ;  le  livedo  représente  donc  le  «  négatif  »  d'une  éruption  rosé- 
olique.  On  l'observe  surtout  sur  la  face  externe  des  avant-bras,  des 
bras  et  des  cuisses,  sur  les  flancs  et  parfois  sur  presque  tout  le 
tégument. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  L'analogie  de  l'acro- 
cyanose et  du  livedo  et  la  topographie  de  celui-ci,  qui  montre  le  spasme 
artériel  et  la  stase  veineuse  récurrente,  sont  une  nouvelle  preuve  du 
rôle  du  sympathique  dans  leur  mécanisme. 

3°  Erythromèlalgie . 

A.  Données  cliniques.  —  L'érylhromélalgie  de  Weir-Mitchell  (f872) 
(de  èpuBpo;  rouge,  ;xéw;  membre,  fëkxoq;  douleur)  est  un  syndrome  vaso- 
moteur  caractérisé  par  des  accès  ou  des  paroxysmes  douloureux  loca- 
lisés aux  extrémités  des  membres  et  accompagnés  de  rougeur  et  de 
gonflement  des  téguments  avec  élévation  de  la  température  locale. 

«  Affection  singulière  des  pieds  »,  entrevue  par  Graves  dès  1843, 
décrite  et  dénommée  par  Weir-Mitchell,  cette  «  névrose  congestive 
des  extrémités  »  de  Vulpian  a  été  l'objet  d'une  première  monographie 
par  Lannois  en  1880. 

Depuis  lors,  Seeligmuller,  Woodnut,  Marcacci,  Lombroso,  Auché, 
Morgan,  Morel-Lavallée,  Gerhardt,  Senator,  Baginski,  Lewin,  Dunges, 
Weiss,  Eulenburg,  Xolen ,  Staub ,  Ferranini,  Fischer,  Pajot,  de 
Sanctis,  Léopold  Lévi,  Dehio,  Hermann,  Pezzoli,  Sclnvartz,  Potain, 
El'sner,    Khlers,  Auerbach,    Collier,  Most,  Piollcston,  Sachs,  Jacoby, 
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Gavazzani,  Brissaud  et  Londe,  Lannois  et  Porot,  Cassirer,  Woorhees, 
Gordon,  Schmiergeld,  Osier,  Uhlich,  Benoist,  etc.,  ont  publié  de  nou- 
velles observations,  dont  on  trouvera  les  149  principales  dans  la  thèse 
de  ce  dernier  auteur. 

Les  deux  cas,  que  j'ai  observés,  concernaient  des  femmes  ovarioto- 
misées. 

La  plus  typique  se  plaignait  de  crises  de  chaleur  douloureuses  avec 
sensation  d'augmentation  de  volume  des  doigts  et  de  battements  arté- 
riels le  soir  après  son  travail.  Elle  était  bonne  dans  un  restaurant.  Au 
moment  des  crises  on  voyait  les  doigts  des  deux  mains  rouges,  chaudes, 
hyperesthésiques  et  humides  de  sueur.  La  tache  blanche  disparaissait 
instantanément.  Sous  l'influence  de  l'opothérapie  ovarienne  l'éry  thromé- 
lalgie  diminua.  La  seconde  malade  avait  des  bouffées  de  chaleur  doulou- 
reuses des  mains  alternant  avec  des  bouffées  de  chaleur  au  visage.  Elle 
fut  également  améliorée,  mais  non  guérie  par  la  poudre  d  ovaire. 

Dans  ces  deux  cas  il  semble  bien  que  l'éry  thromélalgie  n'a  été  qu'une 
vaso-dilatation  active  localisée  aux  doigts  de  même  ordre  que  les 
vaso-dilatations  actives  à  localisations  multiples,  qu'on  connaît  si  bien 
sous  le  nom  de  bouffées  de  chaleur  chez  les  insuffisantes  ovariennes. 
Plus  intéressante  est  une  observation  de  Benoist. 
Un  homme  de  vingt-cinq  ans,  en  pleine  crise  d'érythromélalgie,  reçoit 
à  la  Salpetrière  en  1909  une  injection  épidurale  de  60  centimètres  cubes 
de  stovaïne  à  0gr,10  pour  100  centimètres  cubes  de  sérum  physiolo- 
gique. Quelques  minutes  après  l'injection  et  à  mesure  que  l'on  voyait 
disparaître  d'abord  les  réflexes  achilléens,  puis  les  réflexes  rotuliens,  on 
remarquait  que  la  peau  des  pieds  reprenait  peu  à  peu  sa  teinte  normale, 
en  même  temps  que  le  malade  accusait  une  sensation  de  bien-être 
croissant.  Le  sujet,  qui,  depuis  longtemps  était  obligé,  par  la  douleur,  de 
rester  pieds  nus  étendu  sur  son  lit,  put  s'habiller,  se  chausser  et  se 
promener  sans  souffrir.  Puis  lentement  la  vaso-dilatation  revint  en 
même  temps  que  le  malade  constatait  lui-même  la  réapparition  de  ses 
réflexes  tendineux. 

L'accès  érythromélalgique  se  caractérise  donc  par  : 
1°  La  douleur,  premier  symptôme,  apparaissant  le  soir,  d'abord 
légère,  sourde,  comme  un  engourdissement,  une  chaleur,  une  brûlure, 
puis  violente  «  comme  si  le  pied  était  placé  auprès  d'un  poêle  chauffe 
au  rouge  »,  «  comme  si  le  malade  marchait  dans  de  l'eau  bouillante  », 
enfin  excruciante,  torture  de  tiraillement,  de  déchirement,  de  broiement, 
qui  arrache  des  gémissements,  se  calme  par  le  froid  et  la  position 
élevée,  s'exacerbe  par  la  pression,  la  chaleur  et  la  position  déclive. 

2°  Le  gonflement,  tantôt  léger,  simple  œdème  rosé,  tantôt  intense, 
tuméfaction  rouge  vif  avec  turgescence  des  veines  et  battement  des 
artères.  Weir-Mitchell  compare  ce  gonflement  à  celui  que  produirait 
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une  ligature  placée  à  la  racine  du  membre.  Ce  n'est  pas  un  œdème 
vrai;  le  doigt  n'y  laisse  pas  la  moindre  dépression  en  godet  et  le  signe 
de  «  la  tache  blanche  »,  que  j'ai  décrit  avec  Hallion  et  qui  disparaît 
immédiatement,  indique  l'existence  d'une  vaso-dilatation  active. 

3°  L'élévation  de  la  température  locale,  qui  peut  atteindre  3°,  et 
même  4°,7  dans  un  cas  de  Lannois  et  Strauss. 

Ces  symptômes  de  douleur  et  de  congestion  locale  sont  analogues  à 
ceux  qui  constituent  la  seconde  partie  du  phénomène  de  Y  onglée, 
quand  les  extrémités  refroidies  sont  «approchées  du  feu  et  qu'à  l'état 
exsangue  succède  la  vaso-dilatation.  La  peau  à  ce  moment  est  chaude 
et  d'un  rouge  vif;  les  doigts  et  les  orteils  sont  gonflés,  turgescents  et 
l'on  éprouve  une  sensation  pénible  de  brûlure  et  de  battements  arté- 
riels. A  la  congestion  locale  s'ajoute  une  sudation  marquée,  hyperi- 
drose  palmaire  ou  plantaire,  qui  accompagne  les  accès. 

Ces  phénomènes  sont  localisés  aux  extrémités,  prédominent  aux 
membres  inférieurs,  sont  généralement  bilatéraux  et  commencent  en 
général  par  un  orteil,  mais  ils  peuvent  atteindre  le  pénis,  les  seins,  le 
nez  et  les  oreilles.  Weir-Mitchell,  Senator,  Case,  Borvens,  etc.,  ont 
noté  l'hyperesthésie  locale,  qu'explique  la  vaso-dilatation.  Par  contre 
les  anesthésies,  qu'on  a  citées,  doivent  être  rattachées  aux  altérations 
nerveuses  concomitantes. 

On  a  signalé  aussi  des  troubles  trophiques  :  desquamation  furfuracée, 
(Weir-Mitchell,  Lévi.),  éruptions  huileuses,  vésiculeuses,  pustuleuses 
(Weir-Mitchell,  Grenier,  Taubert  Tworkowsky),  glossyskin  (Dehio, 
Lewin,  Shaw,  Benoistj,  altérations  des  ongles,  etc. 

Le  diagnostic  positif  se  base  sur  la  triade  :  douleur,  gonflement, 
hyperthermie,  manifestations  de  vaso-dilatation  active. 

Le  diagnostic  différentiel  est  facile  avec  : 

La  tarsalgie  des  adolescents,  l'arthrite  des  petites  articulations,  la 
podynie  de  Gross,  qui  ne  vient  pas  par  crises,  la  métatarsalgie  de  Mor- 
ton,  au  4e  orteil,  les  varices  profondes,  la  teinte  cyanosée  des  car- 
diaques, la  nécrose  d'une  phalange,  comme  dans  le  cas  d'Allen  Sturge, 
le  panaris,  erreur  de  Landgraf,  l'érythème  polymorphe  (Senator),  l'éry- 
thème  à  tétragènes  (Pedrazzini),  le  rhumatisme  blennorrhagique,  la 
goutte,  l'acromégalie  au  début,  les  troubles  vaso-moteurs  chro- 
niques par  lésions  du  névraxe,  qui  ne  sont  pas  douloureux,  les 
troubles  vaso-moteurs  des  alcooliques,  qui  ne  sont  pas  non  plus  dou- 
loureux. 

Le  diagnostic  est  plus  délicat  : 

Avec  Y acroparesthésie ,  qui,  pourSavill,  ne  serait  que  le  premier  stade 
d'une  même  affection  pouvant  évoluer  en  deux  sens  différents,  vers  l'éry- 
thromélalgie  ou  le  syndrome  deRaynaud.  Mais  dans  Pacroparesthésie 
la  douleur  sourde  n'est  qu'un  engourdissement; 


rV,  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

Avec  les  engelures,  mais  elles  présentent  de  l'infiltration  diffuse  à 
la  face  dorsale  des  mains  ; 

Avec  Y acroérythrose  (Bechtéreff),  mais  elle  n'est  pas  douloureuse  et 
se  complique  souvent  d'éreuthophobie  ; 

Avec  Yacrodynie  (Lannois),  affection  épidémique  qu'Ehters  identifie 
avec  l'ergotisme.  Pour  Ehlers,  l'érythromélalgie  ne  serait,  en  général, 
qu'une  forme  atténuée  d'ergotisme  ; 

Avec  le  syndrome  de  Raynaud,  qui  cstle  contraire  de  l'érythromélal- 
gie;  mais  dans  des  cas  mixtes*  ils  peuvent  s'associer;  enfin  avec  la 
tlirombo-angéite  oblitérante. 

La  tlirombo-angéite  oblitérante,  non  syphilitic  arteritis  obliterans  of 
Hebrews,  sur  laquelle  Gilbert  et  Coury1  ont  attiré  l'attention,  pour- 
rait être  confondue  avee  Yérythromélalgie,  car  elle  présente  comme 
celle-ci  en  position  déclive,  rougeur  et  cyanose  des  extrémités  avec 
douleurs  fréquentes,  mais,  contrairement  aux  battements  artériels  très 
violents  au  niveau  des  extrémités  de  lérythromélalgie,  elle  a  une 
asphygmie,  qui  en  constitue  un  des  éléments  fondamentaux. 

A  côté  de  la  forme  habituelle  on  a  décrit  des  variétés. 

Caslaigne  et  J.  Heitz2  ont  signalé  une  forme  liée  à  la  maladie  de 
Vaquez. 

Nova-Santos  "admet,  d'après  deux  cas,  une  érythromélalgie  anesthé- 
sique,  qui  serait  l'expression  «  de  lésions  circonscrites  à  certaines 
zones  limitées  des  conducteurs  sensitifs  et  des  voies  vaso-motrices 
cérébrales,  qui  se  trouvent  dans  le  voisinage  >;. 

11  décrit  aussi  une  acroérythrose  chronique  paresthésique  avec  crises 
érythromélalgiques,  qui  serait  une  affection  des  vaso-moteurs  caracté- 
risée par  une  érytlirodermie  permanente  avec  troubles  paresthésiques 
et  par  l'apparition  de  paroxysmes  douloureux  à  type  érythromélalgique. 

B.  Dégagement  d'un  fagteur  sympathique.  —  L'importance  du  facteur 
sympathique  dans  le  mécanisme  de  l'érythromélalgie  ressort  de  cons- 
tatations expérimentales  et  anatomo-pathologiques. 

Le  fait  typique,  dû  à  Benoist,  et  que  j'ai  rapporté  plus  haut,  a  la  rigueur 
dune  expérience  de  physiologie. 

Ce  fait  prouve  évidemment  qu'il  s'agit  d'une  vaso-dilatation  active  ;  il 
prouve  de  plus  que  l'accès  d'érythromélalgie  est  avant  tout  un  phéno- 

1.  Gilbert  et  Coury.  La  tlirombo-angéite  oblitérante.  So.  méd.  des  hôp.,  12  mai  1922, 
et  Paris  médical,  Ie'  juillet  1922,  pp.  13-23. 

2.  Castaigne  J,  cl  .1.  Ueiiz.  Cyanose  tardive  avec  splénomégalie  et  hyperglobulic  : 
nouv.  obs.  avec  daul.  érythromélalgique  chez  une  mal.  atteinte  de  néphrite  chro- 
nique. Journ.  méd.  franc.,  déc.  1912,5  p. 

•'!.  I«.  Nova-Santos.  Krylhromélalgie  anesthésique  et  acroérythrose  chronique 
paresthésique.  Arch.  de  NewoèMagia,  Madrid,  t.  II.  p.  171. 
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mène  réflexe,  puisque  si  on  supprime  toute  excitation  périphérique  par 
l'anesthésie  des  racines  rachidiennes,  l'accès  se  calme  aussitôt  et  ne 
reparaît  qu'après  la  cessation  de  l'anesthésie. 

Stewart1,  remarquant  que  l'érythromélalgie  est  parfois  l'un  des  pre- 
miers signes  d'une  affection  organique  de  la  moelle,  pense  qu'elle  dérive 
d'une  affection  des  centres  vaso-moteurs  médullaires,  peut-être  des 
amas  cellulaires  «  intermédio-latéraux  »  entre  les  cornes  antérieures 
et  postérieures,  que  Bruce2  a  étudiés  en  Angleterre. 

V anatomie  pathologique  a  montré  constamment  des  lésions  vascu- 
laires  :  artériosclérose  et  endartérite.  Dans  quelques  cas  est  notée  une 
dégénérescence  légère  de  quelques  nerfs  périphériques,  qui  semble 
secondaire  aux  altérations  vasculaires. 

Cependant  Lépine  etPorot"  ont,  chez  une  alcoolique,  noté  un  syndrome 
érythromélalgique  typique,  et,  à  l'autopsie,  des  altérations  parencli yma- 
teuses  extrêmement  marquées  au  niveau  des  nerfs  tibial  antérieur  et 
musculo-cutané. 

Deux  autopsies  ont  révélé  des  lésions  médullaires.  Auerbach  a  trouvé 
une  dégénérescence  des  racines  rachidiennes  des  nerfs  sacrés  et  des 
derniers  nerfs  lombaires,  dégénérescence  qui  pouvait  être  suivie  dans 
les  cordons  postérieurs.  Lannois  et  Porot.  outre  des  foyers  multiples 
de  ramollissement  cérébral,  ont  vu  des  lésions  atrophiques  de  l'axe  gris 
portant  sur  le  tractus  intermedio-lateralis  de  Clarke  et  le  groupe  basai 
de  la  corne  postérieure. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  cette  localisation  tire  une  grande 
valeur  du  fait  quelle  concorde  avec  les  recherches  expérimentales 
dOnufet  les  miennes  sur  les  origines  médullaires  du  sympathique. 
Elle  vérifie  une  hypothèse  émise  par  Eulenburg  et  basée  sur  les 
travaux  déjà  anciens  de  Pierret  et  de  Putnam.  Elle  apporte  enfin  un 
gros  appui  anatomo-pathologique  à  la  théorie  médullaire  de  l'érythro- 
mélalgie, qui  est  celle  qui  s'accorde  le  mieux  avec  nos  connaissances 
physiologiques  et  ne  rencontre  en  somme  aucun  adversaire. 

Ces  faits  éclairent  la  pathogénie.  L'érythromélalgie  et  le  syndrome 
de  Raynaud  sont  deux  affections  vaso-motrices,  dont  les  symptômes, 
de  même  ordre,  sont  absolument  inverses  et  qui  ont  une  otiologie, 
des  associations  morbides  et  une  anatomie  pathologique  analogues. 
Ces  deux  affections  coexistent  fréquemment  et  semblent  être  l'exagéra- 
tion des  phénomènes  de  congestion  et  d'ischémie,  qui  accompagnent  le 
réflexe  vaso-moteur  thermique  des  animaux  homéothermes. 


1.  Stewart.  Loc.  cit.,  p.  4i)4. 

2.  Bruce.  Trans.  Roy.  So.  of  Edim,  1906,  vol.  XIV,  part.  ï,  p.  105. 

3.  Lépine    et    Porot.   Névrite    alcoolique    avec  gangrène  symétrique   des  extré- 
mités. Soc.  méd.  de  Lyon,  2J  mars  1905.  G.  R.,  p.  \±2. 


428  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

En  résumé,  lerythromélalgie  et  le  syndrome  de  Raynaud  sont  deux 
affections,  qui  semblent  liées  au  même  trouble  du  réflexe  vaso- 
moteur  périphérique  d'origine  thermique.  Elles  sont  conditionnées  par 
une  perturbation,  organique,  ou  fonctionnelle,  des  centres  vaso- 
moteurs  médullaires.  Ces  centres,  qui  représentent  les  origines  médul- 
laires du  grand  sympathique,  sont  localisés  dans  la  région  basale  des 
cornes  médullaires  et  surtout  au  niveau  du  tractus  intermédio-late- 
ralis  de  Clarke.  Enfin  les  troubles  médullaires  semblent  dans  l'érythro- 
mélalgie  être  généralement  secondaires  à  des  altérations  vasculaires. 

C.  Déductions  pratiques.  —  On  donnera  donc  des  vaso-toniques  tels 
que  la  quinine,  on  évitera  les  excitations  thermiques  locales  et  on  recher- 
chera, chez  les  femmes,  l'insuffisance  ovarienne  pour  la  combattre 
par  l'opothérapie. 

4°  Acroparesthésie. 

A.  Données  cliniques.  —  Décrite  par  Putnam,  Ormerod,  Sinkler, 
Saundby,  Bernhardt,  Rosenbach,  Schultze,  Laquer,  Gilbert  Ballet, 
Mohr,  Nothnagel,  Rosenbach,  Gallois,  l'acroparesthésie,  dit  Dejerine1, 
est  un  trouble  de  la  sensibilité,  caractérisé  par  une  sensation  de  four- 
millement des  extrémités  siégeant  principalement  aux  mains  et  appa- 
raissant surtout  la  nuit. 

En  général,  observée  chez  les  femmes,  elle  consiste  en  fourmille- 
ments, que  les  malades  comparent  à  ceux  de  la  compression  d'un  nerf, 
de  l'onglée  ou  mieux  du  réchauffement  de  la  main  refroidie.  A  ces  four- 
millements peuvent  s'ajouter  des  sensations  de  gonflement,  d'écoule- 
ment d'eau,  de  douleurs  vagues  et  de  crampes. 

11  y  a  hypo  ou  anesthésie  tactile  et  douloureuse,  entraînant  de  la 
maladresse. 

La  crise  débute  la  nuit  par  les  doigts,  surtout  les  derniers,  peut 
s'étendre  aux  mains,  aux  bras,  aux  pieds,  aux  épaules,  au  nez,  à  la 
langue,  comme  dans  le  cas  de  Gilbert  Ballet,  réveiller  la  malade  et 
entraîner  l'insomnie. 

Gallois  a  signalé  l'œdème.  Le  plus  généralement  il  existe  un  léger 
degré  de  vaso-constriction,  mais  les  troubles  vaso-moteurs  marqués 
manquent  dans  les  formes  pures. 

Pendant  la  guerre  on  a  beaucoup  discuté  sur  la  nature  pathologique 
des  «  pieds  de  tranchées  ».  Gottet'2  a  eu  le  mérite  de  montrer  que,  quel 
que  soit  le  mécanisme  pathogénique,  univoque  ou  divers,  il  existait  en 

1.  Dejerine.  Sémiologie  du  syst.  nerv.,  p.  908. 

•1.  A.  Gottet.  Noc.  méd.  des  hôp.,  8  mars  1918,  p.  257  et  p.  26L 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    TÉGUMENTAIRES  429 

général  un  syndrome  acroparesthésique.  Dans  deux  communications 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  il  en  a  montré  les  rapports  avec  le 
syndrome  de  Raynaud  et  les  acro-contractures.  A  ce  dernier  point 
de  vue,  il  a  remarqué  que  l'amplitude  maxima  des  oscillations  de 
l'aiguille  de  l'oscillomètre  de  Pachon  varie  avec  le  volume  des  parties 
molles  comprimées  et  avec  le  degré  de  tonicité  des  muscles. 

B.     DÉGAGEMENT     d'un     FACTEUR    SYMPATHIQUE.     —     AUX     troubles     VaSO- 

moteurs  —  asphyxie  locale,  doigt  mort  -  et  aux  troubles  sensitils  sub- 
jectifs —  fourmillements,  picotements  —  dont  la  topographie  radicu- 
laire  a  été  signalée  par  Pick1,  Dejerine  et  Egger2  ajoutent,  d'après 
quatre  observations,  des  hypoesthésies  à  topographie  également  radi- 
culaire. 

Les  pareslhésies  dans  les  doigts,  telles  que  l'engourdissement,  le 
picotement,  la  sensation  d'onglée,  ne  sont  pas,  pour  eux,  des  phéno- 
mènes sensitifs  purs.  Elles  sont  l'expression  d'une  irritation  sensitive 
et  d'un  effet  vaso-constricteur  avec  anémie  consécutive.  Il  y  aurait  là 
au  point  de  vue  du  retentissement  sensitif  d'un  trouble  sympathique 
un  phénomène  en  quelque  sorte  inverse  de  celui  qu'a  récemment 
étudié  Tournav  ;. 

Gomme  les  vaso-constricteurs  passent  surtout  par  les  racines  anté- 
rieures de  la  moelle,  la  vaso-constrictionde  l'acroparesthésie  doit  vrai- 
semblablement être  de  nature  de  réflexe. 

Quant  aux  douleurs  paresthésiques  se  propageant  le  long  du  bras 
en  bandes  radiculaires,  elles  paraissent  être  produites  uniquement 
par  l'irritation  des  fibres  sensitives.  L'absence  de  tout  phénomène 
vaso-moteur  dansccs  régions  en  est  la  preuve. 

L'acroparesthésie  est  donc,  conclut  Egger4,  un  syndrome,  qui  peut 
être  causé  par  une  lésion  des  cordons  postérieurs,  puisqu'elle  apparaît 
comme  la  manifestation  d'une  «  lésion  irritative  des  racines  postérieures 
dans  leur  trajet  intra-médullaire  ». 

Cependant,  dit  Grasset  '%  dans  l'acroparesthésie  de  Schultze,  qui  est 
une  dysesthésie  des  extrémités  (Paviot),  s'il  n'y  a  ni  changement  de 
température,  ni  blancheur  anormale  de  la  peau,  il  y  a  pourtant  un 


t.  Pick.  Remarques  sur  la  pathologie  des  acroparesthésies.  Revue  neurol.,  15janv. 
1903,  n°  1,  p.  12. 

2.  Dejerine  et  Egger.  Les  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  dans  l'acroparesthésie 
et  leur  topographie  radiculaire.  Soc.  de  neurol. .  7  janv.  1904.  Revue  neurol..  p.  54- 
58. 

3.  Tournav.  Ac.  se,  1922. 

4.  Egger.  L'acroparesthésie.  Une  lésion  du  cordon  postérieur.  Soc.  de  neurol., 
1er  fév.  1906.  Revue  neurol.,  p.  174-76. 

5.  Grasset.  Physiopathologie  clinique.  III,  p.  472. 


430  LBS    SYNDROMfcS    CLINIQUES 

important  élément  circulatoire  et  on  peut  dire  que  ce  syndrome  appar- 
tient aux  fonctions  nerveuses  viscérales  circulatoire  s  .  L'élément  cir- 
culatoire, ajoute-il.  es!  dans  les  paresthésies  peui-étre  plus  considé- 
rable «pion  ne  le  dit  généralement. 

Dans  l'artériosclérose  au  début  les  membres  s'engourdissent  beau- 
coup plus  facilement  et  plus  vite  pour  une  cause  futile  qu'à  l'état  normal; 
les  artérioscléreux  éprouvent  le  besoin  de  ne  pas  garder  longtemps 
la  même  position,  de  changer  souvent  leur  attitude.  Plus  tard  les  crises 
de  fourmillement  se  produisent  spontanément. 

On  peut  s'étonner  que  j'aie  mis  l'acroparesthésie  parmi  les  syndromes 
sympathiques,  car  elle  est  avant  tout  un  syndrome  sensitif.  Mais  je 
ferai  remarquer  que,  d'une  part,  Yeudermie  (Jacquet),  équilibre  sen- 
sitif parfait  des  téguments,  est  entretenue  par  l'harmonie  de  multiples 
sensations,  non  seulement  tactiles,  thermiques,  pileuses,  mais  cénes- 
thésiques,  c'est-à-dire  dépendant  du  sympathique;  par  conséquent 
l'acroparesthésie  a  un  facteur  sensitif  sympathique  ;  et,  d'autre  part, 
des  parasthésies  étant  déterminées  par  des  modilications  vasculaires, 
la  question  se  pose  dans  lacroparesthésie  de  voir  si  ces  modifications 
vasculaires  y  jouent  un  rôle. 

L'acroparesthésie,  indépendamment  de  tout  trouble  vaso-moteur, 
a  donc  dans  son  déterminisme  un  facteur  sympathique. 

11  ne  faut  pas  confondre  avec  l'acroparesthésie,  que  j'ai  actuellement 
en  vue. 

1°  les  paresthésies  secondaires  à  des  troubles  vaso-moteurs,  comme 
celles  du  syndrome  de  Raynaud  et  de  l'érythromélalgie  ; 

Et  2°  les  paresthésies  autres  que  celles  des  extrémités,  ou  qui  ne  pré- 
dominent pas  aux  extrémités,  comme  les  paresthésies  à  distribution 
tronculaire  ou  radiculaire,  qu'on  voit  chez  des  névritiques,  des  tabéti- 
ques,  beaucoup  de  cénestopathes  et  certains  déments  précoces1. 

La  pathologie  radiculaire  explique  par  ses  constatations  cliniques  et 
anatomiques  certaines  acroparesthésies,  mais  elle  ne  les  explique  pas 
toules,  tandis  que  dans  toutes  on  trouve  un  facteur  sympathique. 

5°  Erythèmes. 

A.  Données  cliniques.  —  L'érythème  est  une  rougeur  congestive  de  la 
peau,  circonscrite  ou  plus  ou  moins  diffuse,  ordinairement  temporaire, 
disparaissant  momentanément  sous  la  pression  du  doigt.  (Darier.) 

Cette  définition  me  permet  d'éliminer,  sous  le  nom  (Xérythrodermies, 
les  erythèmes  généralisés  ou  très  étendus  et  très  persistants. 

\.  Cascella.   Les  paresthésies  dans  la  genèse  du  dél.  de  perséctit.  physique  fiés 

h.  P.  A  un.  ili  neu?'olof/ia.  Naples,  l'-UO,  f.   •  ■. 
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B.  Dégagement  d'i  \  facteur  sympathique.  —  L'érythème  est  évidem- 
ment fonction  d'un  trouble  de  l'appareil  vaso-moteur. 

Il  a  donc  toujours  dans  son  déterminisme  un  facteur  sympathique, 
que  j'appellerai  constitutionnel,  parce  qu'il  dépend  du  terrain  du  sujet. 

Mais  dans  la  majorité  des  cas,    la  cause  excitatrice,  infection  ou 
intoxication,  l'emporte  tant  en  importance  sur  le  facteur  réaclionnel, 
modifié  lui-même  temporairement  au  point  de  vue  de  son  irritabilité 
sympathique  par   1  infection  même,    que    ce  facteur  est  en  général 
négligé,  dans  les  lièvres  éruptives   par  exemple.  Sa  valeur  apparaît 
mieux  dans  les  intoxications  endogènes  ou  exogènes,  dans  les  érup- 
tions sériques,  et  les  irritations   cutanées,  au  point  qu'à  la  suite  de 
Besnier,   qui    montra    que    «    la    forme  de      / 
l'éruption  ne  semble   parfois  gouverner  ni 
la  forme  éruptive,  ni  l'évolution  »,  et  «  que 
les  causes  banales  ne  font  que  mettre  en 
jeu  l'aptitude  morbide  »,  Brocq  fit  des  éry- 
thèmes    un    des    types  principaux  de    ses 
«  réactions  cutanées  ».  C'est  le  retour  aux 
idées  de  Bazin.  Il  en  est,  en  effet,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  du  mécanisme  des 
érythèmes  ce  qu'il   en  est  du  mécanisme 
des  délires.  Le  schéma,  que  j'ai  donné  pour 
les   uns1,  peut   être  appliqué    aux   autres. 
(Fg.  91.)  Pour  une  même  cause  de  l'éry- 
thème progressivement  décroissante,  il  fau- 
dra, pour  son  apparition,  une  irritabilité  vaso-motrice  progressivement 
croissante,  l'érythème  égal  à  lui-même  étant  ainsi  comme  le  lieu  géo- 
métrique de  deux  fonctions  inversement  proportionnelles.  Donc  parmi 
toutes  les  variétés  étiologiques  d'érythèmes,  j'en  distingue  immédia- 
tement deux  grands  groupes  : 

l'un  à  prédominance  du  facteur  constitutionnel  (G)  ; 

l'autre  à  prédominance  du  facteur  irritant  (I). 

C .  Division  clinique.  — Dans  le  premier  gro  upe,  je  n'étudierai  que  l'éry- 
thème expérimental,  qui  permet,  l'excitant  étant  connu,  de  juger,  par  les 
caractères  même  de  l'érythème,  la  valeur  du  coefficient  réactionnel 
vaso-moteur  au  moment  considéré. 

Dans  le  deuxième  groupe,  je  noterai  seulement  les  érythèmes,  par 
irritation  des  deux  pôles  extrêmes  du  système  vaso-moteur,  la  peau 
et  le  cortex  cérébral,  tels  que  l'érythème  par  contact  de  la  procès- 


Fi-.  91. 
Schéma  du  rectangle. 

E.  diagonale  conslituant  le  lieu 
géométrique  des  deux  facteurs  irri- 
tant I  et  constitutionnel  C  in\ 
ment  proportionnels,  représentés  par 
m  triangles  rectangles  séparés 
par  E. 


1.  Laignel-Lavastine.  Les  troubles  psychiques  par  perturbation  des  glandes  à  sé- 
crétion interne.  Rapport  au  Congrès  des  Aliemstes  et  neurologistes.  Dijon,  1908. 


432  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

sionnairc  et  Vérythème  émotif,  pour  m'arrèter  sur  les  érythémes  par 
atteinte  plus  directe  du  sympathique,  tels  que  ïéreuthose,  le  pseudo- 
érysipèle  vaso-moteur,  les  feux  de  dents  et  Yothérythrose. 

Enfin,  dans  un  troisième  groupe  j'étudierai  avec  Tinel  les  érythémes 
tériques  ai  infectieux. 

1.  Éry thème  expérimental. 

L'érythème  expérimental  a  un  double  intérêt,  diagnostique  et  théra- 
peutique, selon  que  l'excitant  choisi  est  faible  pour  distinguer  les 
nuances  des  réactions  individuelles  ou  qu'au  contraire  il  est  massif 
pour  produire  une  rubéfaction  intense,  décongestionnante  des  tissus 
sous-jacents.  Je  rappellerai  au  premier  point  de  vue  :  les  épreuves  du 
crayon,  du  déshabillage,  de  la  glace  et  des  éreuthomètres,  et  au  second, 
l'épreuve  de  la  chaleur  et  de  l'électricité. 

1°  Épreuve  du  crayon.  —  C'est  le  procédé  le  plus  simple  pour  étu- 
dier le  phénomène  de  la  raie  vaso-motrice  de  Vulpian,  désigné  selon 
la  prédominance  de  la  réaction  vaso-dilatatrice  ou  de  la  réaction  vaso- 
constrictive,  raie  méningitique  de.  Trousseau  ou  raie  blanche. 

Avec  la  pointe  mousse  d'un  crayon  formant  avec  la  peau  un 
angle  de  60°  environ,  on  trace  sans  pression  une  raie  sur  la  peau. 
D'abord  blanche  de  la  largeur  de  la  pointe  traçante,  elle  devient  rouge, 
bordée  de  deux  bandes  blanches.  Bientôt  les  bords  de  la  raie  rouge 
se  délayent  en  dénis  de  scie  rose  dans  les  deux  bandes  blanches,  dont 
les  limites  s'effacent  et  tout  disparaît. 

Chez  l'individu  normal  l'intensité  et  la  durée  des  raies  rouges  et 
blanches  ne  sont  pas  les  mêmes  selon  les  régions.  Aussi  faut-il,  dans 
des  études  comparatives,  se  mettre  toujours  rigoureusement  dans  les 
mêmes  conditions.  Alors  des  modifications  de  la  raie  de  Vulpian  peuvent 
éclairer  sur  les  troubles  du  régime  des  réflexes  vaso-moteurs  liés  à 
une  lésion  locale.  Ainsi,  dans  un  cas  de  section  complète  de  la 
moelle  dorsale  par  contusion  directe,  Boisseau,  Lhermitte  et  Cornil 1  ont 
vu  qu'en  passant  de  haut  en  bas  sur  le  thorax  et  l'abdomen  une  pointe 
mousse,  on  provoquait  dans  le  segment  sus-lésionnel  l'apparition  d'une 
rougeur  normale,  tandis  que,  à  partir  d'un  plan  situé  à  trois  travers  de 
doigt  au-dessus  de  la  limite  supérieure  de  Fanesthésie,  la  ligne  rouge 
était  remplacée  par  une  ligne  blanche. 

J'ai  fait  jadis  la  même  constatation  dans  trois  cas  de  paraplégie 
flasque  du  service  de  Gilbert  Ballet  à  l'IIôtel-Dieu. 

Quand  la  raie  rouge  est  précoce,  dure  longtemps  et  persiste  seule 
après  la  disparition  des  bandes  blanches,  c'est  la  raie  «  méningitique  » 

i.  Boisseau,  Lhermitte  et  Cornil.   h.  NeuroL,  juillet  1922.  p.  903. 
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de  Trousseau,  qui  ne  s'observe  pas  seulement  dans  les  méningites, 
mais  toutes  les  ibis  que  la  vaso-dilatation  l'emporte  sur  la  vasoconstric- 
tion .  Il  en  est  ainsi  chez  les  sujets  chez  lesquels  Maranon *  a  découvert  le 
signe  de  la  tache  rouge  thyroïdienne.  «  Quand,  dit-il,  on  frotte  douce- 
ment avec  le  bout  des  doigts  ou  avec  un  objet  émoussé  la  peau  de  la 
partie  antérieure  du  cou  et  antéro-supérieure  du  thorax  d'un  individu 


700  gr 


100  gr. 


50gr 


Fig.  92.  —  Ereuthomètre  n°  1  de  Schwartz 
pour  dermographisme  périphérique. 

Une  graduation  permet  de  mesurer  la  pres- 
sion exercée  sur  la  peau  par  l'extrémité  plane 
de  l'instrument. 


Fig.  93.  —  Ereuthomètre  n°2  de  Schwartz 
pour  dermographisme  douloureux. 

Une  graduaiion  permet  de  mesurer  la  pres- 
sion exercée  sur  la  peau  par  la  pointe  traçante 
de  l'instrument. 


ayant  le  système  vaso-moteur  un  peu  irritable,  la  peau  irritée  prend 
une  couleur  rouge  plus  ou  moins  intense  et  généralement  passagère. 
Dans  certains  cas  la  réaction  produite  par  le  frottement  se  limite  et  per- 
siste à  l'aire  de  projection  cutanée  du  corps  thyroïde,  dont  elle  repro- 

1.  Maraàon  G.  Sur  le  signe  de  la  tache  rouge  thyroïdienne.  Soc.  M  éd.  des  hôp. 
1er  déc.  1922,  pp.  1635-1041. 

—  Un  sintoma   muy  constante  de  l'hipertiroïdismo.  Revista  espan.  de  Med.  Bar- 
celone, 1919 

—  Gutierrez.  Los  Progresos  delà  clinica,  janv.   1923. 
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duit  le  contour  quelquefois  avec  une  exactitude  remarquable,  coïncidant 
ainsi  avec  Yhyperesthésiede  LianK  »  Suivant  Marafton,  chez  80  p.  100 
des  malades  atteints  d'hyperthyroïdisme,  on  observe  cet  érythème,  qui 
est  lié  à  une  hypersympathie  vaso-motrice. 

i'  Épreuve  du  doigt.  —  Quand  la  raie,  consécutive  non  au  passage 
du  crayon,  mais  à  Teffleurage  du  doigt,  apparaît  et  persiste  blanche, 
c'est  la  ligne  blanche  «  surrénale  »  de  Sergent,  qui  ne  s'observe  pas 
seulement,  comme  je  l'ai  dit  plus  haut,  dans  l'insuffisance  surrénale, 
mais  chez  beaucoup  d'individus  normaux  dont  la  contractilité  idio- 
capillaire  est  vive  ou  apparaît  d'autant  mieux  que  l'excitabilité  du 
grand  sympathique  est  diminuée  d'une  manière  générale  comme  dans 
le  syndrome  d'Addison  par  exemple,  ou  d'une  manière  locale  comme 
je  l'ai  observé  avec  ïinel  dans  un  naevus  vasculaire.  Wright2,  qui  a  fait 
une  bonne  étude  de  la  «  ligne  blanche  »,  arrive  à  une  conclusion  ana- 
logue. 

3°  Epreuve  des  éreuthomètres.  —  Les  épreuves  précédentes  gagne- 
raient en  précision,  si  la  pression  exercée  sur  la  peau  était  mesurée. 

Or  les  ingénieux  instruments,  qu'a  fait  construire  L.  Schwartz3  (de 
Bàle),  permettent  justement  cette  mesure.  Comme  on  le  voit  sur  les 
figures  92  et  93,  dont  je  dois  les  clichés  à  l'amabilité  de  M.  Schwartz 
lui-même,  les  instruments  susceptibles  de  mesurer  la  pression  déter- 
minant l'érythème,  ou  éreuthomètres,  ont,  l'un,  une  extrémité  plane,  et 
l'autre  une  fine  extrémité  pointue  et  obliquement  dirigée.  Selon  le  voca- 
bulaire de  Schwartz  le  premier  permet  la  mesure  du  dermographisme 
périphérique,  rouge  ou  blanc,  et  le  second  celle  du  dermographisme 
douloureux,  réflexe,  rouge  ou  blanc. 

Ces  instruments,  en  introduisant  des  nombres  dans  une  méthode 
d'investigation  de  portée  très  générale,  peuvent  rendre  de  grands 
services,  et  c'est  pourquoi  j'ai  tenu  à  les  signaler. 

4°  Épreuve  du  déshabillage.  —  Chez  beaucoup  de  personnes,  chez 
les  jeunes  gens,  et  surtout  chez  les  jeunes  filles,  le  fait  de  se  montrer  la 
poitrine  découverte  entraîne  l'apparition  d'un  érythème  plus  ou  moins 
transitoire,  que  tout  le  monde  connaît  et  qu'on  appelle  en  général  éry- 
thème  émotif  ou  roséole  pudique .  Il  ne  s'observe  pas  seulement  chez 
des  êtres  pudiques  ou  émus.  Son  mécanisme  est  plus  complexe  et 
dépend  aussi  des  qualités  de  la  peau,  du  système  vaso-moteur  et  de  la 
température  ambiante.  C'est  pourquoi  sa  constatation  ou  son  absence 
dans  l'épreuve  du  déshabillage  permet  déjà  des  présomptions  sur  l'irri- 
tabilité vaso-motrice  et  le  tonus  sympathique. 

1.  Lian.  Les  petits  basedowiens.  P.  M.,  1918,  n°  72. 

2.  S.  Wright.  Nal.  et  significat.  diagn.  de  «  la  ligne  blanche  surr.  »  Endc.  1922. 

3.  L.  Schwartz  de  Bàle).  Le  dermographisme  comme  méthode  d'investigal.  neu- 
rol.  et  pén.  Congr.  des  alién.  et  neurol.  Besançon,  août  1923. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    TÉGUMENTAIRES  435 

o°  Épreuve  de  la  glace.  —  Cette  épreuve,  réglée  par  0.  Josué  à  un 
autre  point  de  vue,  pour  se  rendre  compte  de  la  valeur  des  réactions 
hvpertensives  chez  les  différents  sujets,  permet  d'apprécier  les  réactions 
vaso-motrices  cutanées  aux  écarts  de  température,  mais  une  cause  d'er- 
reur consisterait  à  croire  que  les  résultats  obtenus  sont  comparables  entre 
eux,  parce  qu'on  se  sert  du  même  excitant,  la  glace  fondante,  toujours  à 
la  même  température  0°.  En  effet,  ce  qui  importe,  c'est  l'écart  ther- 
mique entre  la  glace  et  le  milieu  ambiant. 

6°  Épreuve  de  la  chaleur.  —  Celle-ci  est  si  banale  que  je  n'insiste 
pas,  quoique  l'hyperémie  cutanée  sous  l'influence  de  la  chaleur,  loca- 
lisée ou  généralisée,  soit  loin  d'être  la  même  chez  tous  les  individus. 
Pour  des  écarts  thermiques  progressivement  croissants  les  seuils  indi- 
viduels d'hyperémie  s'échelonnent  de  telle  sorte  qu'on  peut  en  tirer 
des  indications  sur  la  plus  ou  moins  grande  irritabilité  vaso-dilatatrice, 
en  même  temps  que  la  prise  du  pouls  capillaire  permet  d'en  mesurer  la 
plus  ou  moins  grande  amplitude.  Le  mécanisme  de  cette  hyperémie 
par  la  chaleur  ou  le  surchauffage  lumineux  est  difficile  à  préciser.  Est- 
ce  un  phénomène  réflexe  à  point  de  départ  cutané  et  qui  provoque 
l'inhibition  du  grand  sympathique,  ou  bien  l'hyperémie  résulte-t-elle 
d'une  action  directe,  paralysante,  de  la  chaleur  sur  les  fibres  musculaires 
des  vaisseaux?1 

Il  n'y  a  pas  que  cette  alternative.  Admettre  une  action  directe  sur 
les  fibres  musculaires  des  vaisseaux  n'est  pas  forcément  éliminer  le 
rôle  du  sympathique,  qui  n'est  pas  douteux  dans  beaucoup  de  cas.  lit 
le  sympathique  produit  la  rougeur  cutanée  non  seulement  par  inhibi- 
tion des  vaso-constricteurs,  mais  par  excitation  des  vaso-dilatateurs.  On 
voit  donc  que,  si  l'existence  d'un  facteur  sympathique  doit  être  en 
général  admis,  le  déterminisme  de  son  action  est  difficile  à  préciser. 

7°  Epreuve  de  V électricité  —  Des  diverses  modes  de  cette  épreuve, 
celui  parles  courants  de  haute  fréquence  a  une  trop  grande  réputatio11 
pour  que  j'insiste. 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  de  l'effet  de  ces  courants  sur  la 
circulation  capillaire  de  la  peau,  en  prenant  avec  le  pléthysmographe 
digital  d'Hallion  et  Comte,  comme  je  l'ai  fait  en  1903  avec  Delherm,  le 
pouls  capillaire  des  sujets  avant  et  immédiatement  après  la  séance. 
Sur  les  tracés  on  est  immédiatement  frappé  d'une  augmentation  telle 
du  pouls  capillaire  qu'on  y  voit  parfaitement  inscrit  le  dicrotisme  nor- 
mal. 

1.  Miramond  de  Laroquette.  Principes  physiques  et  physiologiques  du  surchauf- 
fage lumineux.  Presse  mêd.,  16  déc.1911,   p.  1040. 
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2.  —  Ereuthose. 


L'éreuthose  est  la  facilité  extrême,  innée  ou  acquise,  avec  laquelle 
certains  individus  rougissent.  Leur  visage  s'empourpre  pour  lejmotif 
le  plus  futile. 

Dans  Y  ereuthose  simple  tout  se  borne  là. 

Dans  Y  ereuthose  émotive,  il  s'agit  d'individus  qui  rougissent  très  sou- 
vent, et  de  plus  s'en  tourmentent.  Mais  l'ennui,  que  provoque  l'éreu- 
those et  le  désir  qu'ils  ont  de  s'en  débarrasser,  sont  en  eux  des  senti- 
ments passagers,  qui  surviennent  après  la  crise  de  rougeur  et  s'éva- 
nouissent avec  elle. 

Dans  l'éreuthose  obsédante  —  éreuthophobie  1  —  la  préoccupation 
de  la  rougeur  constitue  une  obsession.  Elle  s'exacerbe  lors  des  crises 
de  rougeur,  persiste  après  elles,  et  empoisonne  la  vie  des  malades, 
qui  sont  disposés  à  tout  essayer  pour  s'en  débarrasser. 

Ces  trois  degrés  d'une  même  affection,  classiques  depuis  Pitres  et 
Régis,  montrent  comment  un  trouble  sympathique  insignifiant  peut  se 
compliquer  de  troubles  psychiques  graves,  qui  l'exagèrent  en  fixant 
dessus  l'attention  du  malade.  C'est  là  une  preuve  des  réactions  réci- 
proques des  deux  domaines  du  système  nerveux,  sympathique  et  cor- 
tical, dont  les  connexions  sont  si  intimes  qu'il  est  impossible  de  les 
négliger,  sous  peine  de  ne  voir  dans  beaucoup  d'affections  qu'un  côté 
de  leur  symptomatologie. 

3.  —  Acroérythrose. 

L'éreuthose  désignant  la  facilité  à  rougir,  l'érythrose  ou  mieux  l'acro- 
érythrose  est  cette  rougeur,  qui  est  paroxystique  et  siège  aux  extré- 
mités, doigts,  mains,  face,  oreilles,  etc.. 

L'acroérythrose  de  Bechtereff  n'est  pas  douloureuse,  mais  se  com- 
plique souvent  d'éreuthophobie.  Selon  ses  localisations,  son  intensité 
et  ses  conditions  d'apparition,  j'en  distinguerai  plusieurs  types  : 

V  acroérythrose  des  mains  avec  sa  variété  palmaire; 

V acroérythrose  deV extrémité  céphalique avec  ses  diverses  variétés  : 
feux  de  dents  des  nourrissons  ; 

rougeur  de  la  pommette  de  Grisolle  ;  pseudo-érysipèle  vaso-moteur  de 
Jacquet;  othérythrose  enfin. 

1)  Acroérythrose  des  mains.  C'est  l'érythromélalgie  de  Weir-Mitchell 
moins  la  douleur. 


1.  Chaumat  A.  Contribut.  à  l'ét.  delà  phobie  et  obsess.  de  la  rougeur  (éreuthopho- 
bie). Thèse  Bordeaiu:,  1911,  123  p.,  bonne  bibl. 
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Cette  vaso-dilatation  active,  d'un  rouge  vif,  fait  disparaître  immédia- 
tement la  tache  blanche. 

Fréquente  à  la  ménopause  et  dans  l'insuffisance  ovarienne,  coïncidant 
avec  des  bouffées  de  chaleur  au  visage,  elle  est  plus  fréquente  chez  les 
femmes.  On  la  trouve  assez  souvent  chez  les  alcooliques. 

L'acroérythrose  palmaire  n'en  est  qu'une  simple  variété.  Elle  était 
permanente  chez  une  femme  alcoolique,  atteinte  de  polynévrite  avec 
syndrome  basedowiforme,  observée  par  Apert  et  Leblanc  l. 

i)  Acroérythrose  de  V extrémité  cëphalique.  La  forme  diffuse  la  plus 
connue  est  la  fameuse  bouffée  de  chaleur  prédominant  à  la  face,  qu'on 
voit  surtout  à  la  ménopause  et  dans  l'insuffisance  ovarienne.  La  vaso- 
dilatation active,  avec  rougeur  écarlate,  tache  blanche  disparaissant 
immédiatement,  chaleur  objective  et  subjective,  est  évidente  A  défaut 
de  l'inscription  du  pouls  capillaire  par  le  pléthysmographe  digital, 
les  sensations  des  battements  artériels  accrus  en  sont  encore  une 
manifestation.  Des  aspects  un  peu  spéciaux  résultent  du  siège,  de  l'in- 
tensité et  de  la  cause.  Je  signale  : 

a)  La  rougeur  de  la  pommette  de  Grisolle.  On  en  trouvera  une  excel- 
lente description  dans  son  Traité  de  la  pneumonie.  «  En  général,  dans 
la  période  de  réaction,  dit  Grisolle  2,  la  face  est  injectée  ;  quelquefois 
un  des  côtés,  une  des  pommettes  surtout  est  beaucoup  plus  colorée 
que  l'autre  ;  cependant  on  ne  peut  établir  aucun  rapport  certain  entre  le 
poumon  affecté  et  le  siège  de  la  coloration  dans  telle  ou  telle  partie  de 
la  face .  » 

N'empêche  que  les  cas,  où  on  observe  la  rougeur  de  la  pommette, 
permettent  d'affirmer  la  participation  du  sympathique  au  mécanisme 
morbide. 

û)  Les  feux  de  dents  des  nourrissons.  Après  avoir  accusé  la  dentition 
de  trop  de  troubles  morbides  chez  les  nourrissons,  on  était  arrivé  dans 
ces  dernières  années  à  lui  attribuer  un  rôle  par  trop  restreint. 

Il  suffit  d'avoir  suivi  de  près  l'évolution  de  quelques  enfants  pour 
pouvoir  affirmer  que,  sans  infection  d'aucune  sorte,  et  au  cours  de 
l'éruption  des  dents,  il  se  produit  assez  fréquemment  des  réactions  vaso- 
motrices  et  sécrétoires  passagères,  souvent  localisées  au  côté  de  la 
dent  qui  perce.  Il  ne  s'agit,  en  général,  que  d'une  rougeur  unilatérale  de 
la  face,  prédominant  aux  joues  et  sans  myosis  du  côté  correspondant. 

y)  V  érythr  ose  simple  de  la  face.  Jacquet3  a  décrit  sous  le  nom  déry- 
throse  faciale  la  rougeur  pure  et  simple,  paroxystique  ou  permanente, 
confondue  d'ordinaire  à  tort  avec  l'acné  rosée  ou  couperose,  qui  en  est 
souvent  le  prolongement  et  la  complication. 

1.  Apert  et  Leblanc.  Soc.  méd.  des  hop.,  23  juin  1911,  p.  856. 

2.  A.  Grisolle.  Traité  de  Pathologie  interne,  1865,  t.  I,  p.  3(Jg. 

3.  Boulongne.  L'érythrose  faciale.  Thèse,  1008. 
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C'est  l'expression  d'une  insuffisance  du  tonus  vasculaire.  Elle  coïn- 
cide très  souvent  avec  l'érythrose  du  cuir  chevelu  A,  «  avec  des  télan- 
giectasies  qui  la  prolongent,  avec  la  séborrhée,  l'acné,  la  pachydermie 
qui  la  compliquent.  Et  elle  coexiste  souvent  avec  la  congestion  encé- 
phalo-méningée,  avec  diverses  psychopathies,  l'érythrophobie  par 
exemple  et  la  timidité  sa  compagne  2  ». 
Il  existe  une  forme  héréditaire.  « 

Elle  s'améliore  par  la  méthode  thérapeutique  bio-kiné tique. 

S)  Le  pseudo-érysipèle  vaso-moteur  de  Jacquet. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  pseudo-érysipèle  vaso-moteur,  décrit  par 
Jacquet3,  est  caractérisé  par  la  rougeur  extrême  du  nez  et  des  pom- 
mettes, ne  différant  del'érysipèle  légitime  que  par  l'absence  de  bourrelet 
et  d'état  fébrile. 

L'observation  princeps  de  Jacquet  concerne  un  phtisique,  chez  qui  au 
réveil  on  voyait  parfois  le  nez  rouge  et  chaud,  luisant  et  un  peu  turgide. 
Le  nez  rougissait  faiblement  quand  le  malade  parlait,  fortement  lors 
des  efforts  de  toux  et,  si  on  le  frottait,  il  prenait  l'aspect  d'un  érysipèle. 

Une  seconde  observation  de  Jacquet  est  publiée  dans  la  thèse  de 
MUe  Goldenstein 4.  Il  s'agit  d'un  phtisique  avec  pleurésie  droite,  qui  avait 
des  alternatives  de  pâleur  et  de  rougeur  de  la  face  et  dans  ce  cas  avait 
l'oreille  droite  rouge  sombre  et  tiède  et  le  nez  rouge  sombre  un  peu 
tuméfié,  luisant,  et  très  chaud.  L'état  des  pupilles  n'est  pas  noté. 

Il  l'est  dans  l'observation  VI  de  cette  thèse  concernant  un  phtisique 
cavitaire  gauche.  On  notait  une  rougeur  intense  et  persistante  de  la 
pommette  droite  avec  dilatation  de  la  pupille  droite.  A  l'autopsie, 
caverne  centrale  et  adhérences  faibles  du  sommet  gauche;  à  droite, 
ramollissement  étendu  et  adhérence  intime  du  poumon,  de  la  plèvre  et 
de  la  cage  thoracique  ;  impossibilité  absolue  de  reconnaître  et  de 
disséquer  le  cordon  sympathique  droit  dans  la  gangue  fibreuse  qui 
l'entoure. 

Examinant  systématiquement  au  point  de  vue  des  troubles  sympa- 
thiques de  la  face  tous  les  tuberculeux  du  service  de  Jacquet,  MUe  Gol- 
denstein a  trouvé  le  pseudo-érysipèle  vaso-moteur  chez  sept  malades. 
Chez  cinq  il  était  constant  avec  prédominance  d'un  côté.  Chez  deux 
il  changeait  de  côté  d'un  instant  à  l'autre.  Trois  fois  à  une  coloration 
plus  intense  de  l'une  des  pommettes  correspondait  un  rétrécissement 

1.  Bulliard.  La  dépilat.  diffuse  et  son  trait,  bio-kinétique.  Thèse,  1912. 

2.  L.  Jacquet  et  Débat.  La  gymnastique  céphalique  dans  le  trait,  de  l'érythrose 
simple  de  la  face.  Soc.  méd.  dès  hop.,  16  mai  1913.  —  F.  Débat.  La  température  de 
la  face,  ses  variât,  sous  l'influence  des  irrit.  int.  et  ext.  Thèse,  1914,  78  p. 

3.  Jacquet.  Pseudo-érysipèle  vaso-moteur.  Soc.de  biol.,  1897,  p.  135. 

i.  Charlotte  Goldenstein.  Le  pseudo-érysipèle  vaso-moteur  chez  lestuberculeux. 
Et.  clinique  et  pathogén.  Thèse,  1«J05. 
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de  la  pupille  correspondante.  Quatre  fois  la  pupille  plus  petite  était 
du  côté  le  plus  atteint  par  la  tuberculose. 

J'ai  observé  des  faits  analogues  parmi  les  tuberculeux  du  service  de 
L.  Landouzy  à  Laennec,  entre  autres,  un  phtisique  à  prédominance 
cavitaire  gauche,  qui  avait  la  pupille  gauche  plus  petite  que  la  droite,  et 
la  pommette  et  l'oreille  gauche  plus  rouges  et  plus  chaudes  que  du  côté 
droit. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  de  la  rougeur  de  la  pommette  du  côté  de 
la  pneumonie  signalée  par  Gubler  et  de  tous  les  déséquilibres  vaso- 
moteurs  de  la  face  extrêmement  divers,  liés  directement  ou  indirecte- 
ment à  la  paralysie  ou  l'excitation  du  sympathique  et  que  Perrin  et 
ses  élèves  ont  récemment  bien  étudiés  chez  les  tuberculeux. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Dans  les  deux  cas  de  Jac- 
quet, l'autopsie  a  montré,  dans  le  premier,  l'intégrité  du  sympathique 
cervical  contrastant  avec  l'adhérence  du  sympathique  thoracique  à  la 
coque  pleuro-pulmonaire  du  sommet  gauche.  Il  fut  impossible  de  le 
détacher  complètement  et  môme  en  quelques  points  de  le  distinguer. 
Dans  le  second  cas,  le  ganglion  cervical  inférieur  droit  est  volumineux  ; 
le  premier  ganglion  thoracique  est  également  augmenté  de  volume.  A 
gauche  la  chaîne  sympathique  est  normale.  Une  coupe  transversal 
du  ganglion  cervical  inférieur  droit  montre  le  centre  légèrement  grisâtre. 
Ce   centre  répond  au  tissu  ganglionnaire  entouré  d'une  couche  péri- 
phérique d'épaisseur  presque  égale  de  tissu  dense,  blanc  nacré,  brillant, 
d'aspect   fibreux.    Au   microscope,   la   coloration   rose-vif   fortement 
tranchée  des  tractus  fibreux  «  permet  de  suivre  leurs  plus  fines  ramifi- 
cations jusqu'entre  les  fibrilles  et  les  cellules  nerveuses.    Dans  leur 
ensemble,  ces  tractus  entourent  des  îlots  de  tissu  nerveux  d'un  cercle 
épais,  duquel  partent  d'autres  tractus  plus  minces,  qui  forment  à  l'inté- 
rieur du  premier  des  îlots   secondaires.  Cette  disposition  est  surtout 
marquée  dans  la  région  centrale  du  ganglion  ;  mais  elle  se  retrouve 
dans  toute*  l'étendue  de  la  coupe.  Quant  aux  cellules  nerveuses,  elles 
paraissent,  autant  que  nous  avons  pu  en  juger,  absolument  compa- 
rables des  deux  côtés  ».  Mais  les  méthodes  de  Nissl  ni  de  Cajal  n'ont 
'  été  appliquées. 

Evidemment,  le  pseudo-érysipèle  vaso-moteur  ne  peut  s'expliquer 
que  par  un  trouble  d'innervation  vaso-motrice,  quel  que  soit  le  méca- 
nisme intime  de  la  vaso-dilatation  qui  le  détermine.  La  cause  de  ce 
trouble  est  souvent,  sinon  toujours,  une  irritation  du  ganglion  sympa- 
thique cervical  inférieur. 

La  preuve  en  est  dans  l'anatomie  et  la  physiologie  pathologiques. 
Ce  fait  clinique  rentre  dans  le  syndrome  stellaire  aigu  d'excitation. 

z)  L'otérythrose.  A.  Données  cliniques.   —  Rougeur  de  l'oreille  (08 
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oreille,  êpuôpôç,  rouge),  cet  élément  du  syndrome  paralytique  du  sym- 
pathique cervical  ne  mérite  attention  particulière  que  lorsqu'il  est  isolé 
et  unilatéral. 

J'observe  un  homme  de  trente-six  ans,  qui  depuis  dix  ans,  à  ma  con- 
naissance, a  de  l'othérythrose  paroxystique  unilatérale  gauche.  C'est 
en  général,  après  un  travail  cérébral  actif  un  peu  prolongé,  que  le  phé- 
nomène se  produit.  Le  sujet  s'en  aperçoit  à  une  sensation  de  chaleur 
à  l'oreille  sans  autre  symptôme.  Objectivement  l'oreille  est  rouge 
et  chaude,  non  augmentée  de  volume,  la  tache  blanche  s'efface  immé- 
diatement. 11  n'y  a  pas  d'inégalité  pupillaire  ni  aucun  autre  signe 
sympathique  concomitant.  On  trouve  dans  ses  antécédents  une  pleu- 
résie à  huit  ans. 

L'otérythrose,  qui  paraît  dans  ce  cas  le  premier  indice  de  fatigue 
cérébrale,  disparaît  en  quelques  minutes  parle  repos. 

Ch.  Richet  fils  et  Saint-Girons  ont  observé  chez  une  de  leurs  micro- 
sphygmiques  (obs.  III)  une  otérythrose  unilatérale.  «  L'oreille  gauche 
contraste  par  sa  rougeur  avec  la  coloration  normale  de  l'oreille  droite. 
En  même  temps  on  note  que  le  pouls  radial  droit  est  imperceptible,  et 
que  le  pouls  radial  gauche  n'est  que  faible.  Il  y  a  simultanément  une 
légère  inégalité  pupillaire,  la  pupille  gauche  étant  plus  petite  »*. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  A  défaut  de  critérium 
anatomo-pathologique,  l'expérimentation  permet  de  voir  dans  l'oté- 
rythrose une  manifestation  dissociée  du  syndrome  paralytique  du  sym- 
pathique cervical. 

4.  —  Érythèmes  sériques. 

A.  Données  cliniques.  —  Etudiés  par  Laurent2  sur  20  sujets  normaux, 
ces  érythèmes  comprennent  Yérythème  local  et  Yurlicaire.  Chez  un 
sujet  primitivement  vagotonique  léger  (l'état  vagotonique  étant  pour 
Tinel 3  caractérisé  uniquement  par  la  présence  ou  l'exagération  du 
ralentissement  cardiaque  au  moment  de  la  compression  des  yeux)  oh 
observe  en  général  dès  le  deuxième  jour,  en  même  temps  que  l'érythème 
local  au  niveau  de  la  piqûre,  une  diminution  du  R.O.C.,  puis  vers  le- 
quatrième  ou  cinquième  jour,  lorsque  l'érythème  a  disparu  on  constate 
une  réapparition  momentanée  du  R.O.G.  traduisant  une  phase  d'hyper- 

1.  Gh.  Richet  fils  et  Saint-Girons.  La  microsphygmie.  Revue  de  méd.,  10  nov 
1908,  p.  993. 

2.  Laurent  M.  Variât,  de  l'équilibre  vago-symp.  au  cours  de  l'érupt.  sériq.  et  de 
la  rougeol.  Soc.  biol.,  24  février  1923,  p.  488. 

3.  Tinel,  Santenoise  et  Laurent.  Les  variât,  du  tonus  vago-symp.  au  cours  de 
l'érythème  sériq.  et  de  quelques  mal.  infect.  Soc.  méd.  hop.,  23  mars  1923.,  pp.  471- 
4S2. 

—  Tinel,  id.t  p.  470. 
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vagolonie  qui  précède  l'urticaire,  enfin  le  réflexe  s'inverse  à  nouveau 
pendant  une  période  de  deux  à  trois  jours  de  sympathicotonie  franche, 
qui  persiste  pendant  toute  la  durée  de  l'urticaire.  Si  le  sujet  était  en 
sympathicotonie  avant  l'injection,  ce  qui  est  assez  rare,  l'érythème 
local,  inconstant,  retardé  ou  très  atténué,  est  précédé  d'une  ascension 
lente  et  modérée  en  vagotonie,  puis  il  y  a  retour  à  l'état  antérieur  et 
l'urticaire  manque  le  plus  souvent.  Donc,  urticaire  comme  érythème 
local  n'apparaissent  qu'à  la  suite  d'un  état  vagotonique. 

B.    DÉGAGEMENT    D'UN    FACTEUR    PARA  SY  Ai  PATH1QUE.    Comme    le   disent 

Tinel  et  ses  collaborateurs,  l'érythème  et  l'urticaire  sériques  suivent  la 
môme  loi  que  les  chocs  anaphylactiques  en  ce  qui  concerne  la  vagotonie 
favorisante.  «  Nous  nous  trouvons  donc  en  présence,  disent-ils,  d'une 
véritable  loi  biologique  générale  :  l'hypervagotonie  constitue  la  condition 
essentiellement  favorables  aux  manifestations  rapides,  violentes  et 
graves,  des  actions  anaphylactiques  ou  anaphylactoïdes  comme  de 
toutes  les  intoxications  à  électivité  nerveuse.  L'hypovagotonie  ou  la 
sympathicotonie  réalisent,  au  contraire,  les  conditions  les  plus  défa- 
vorables à  ces  réactions  violentes  :  elles  créent  l'insensibilité  aux 
chocs  ». 

5.  —  JJrythèmes  infectieux. 

A.  Données  cliniques.  —  Dans  26  cas  de  rougeole,  Tinel  et  ses  colla- 
borateurs ont  constaté,  après  la  vagotonie  de  la  période  d'invasion,  une 
hypervagotonie  constituée  dès  le  premier  ou  le  deuxième  jour  de  l'éry- 
thème, avec  son  maximum  à  l'acmé  de  l'éruption.  C'est  le  cycle  habituel 
des  maladies  infectieuses  :  «  A  la  période  d'invasion  et  d'ascension 
thermique  rapide,  se  superpose  un  état  d'hypervagotonie  très  marquée, 
tandis  qu'à  la  période  d'état  s'installe  une  sympathicotonie  plus  ou 
moins  stable,  qui  persiste  jusqu'à  la  défervescence.  »  La  scarlatine  fait 
exception  à  cette  règle  :  l'érythème  s'accompagne  d'instabilité  sympa- 
thique ;  des  chutes  brusques  de  la  tension  artérielle  coïncident  géné- 
ralement avec  des  poussées  vagotoniques.  Aussi  Tinel  se  demande  si 
l'insuffisance  surrénale,  avec  défaillance  du  tonus  orthosympathique 
et  libération  du  parasympathique  ne  joue  pas  un  rôle  dans  la  vagotonie 
paradoxale  de  la  scarlatine. 

B.  Dégagement  d'un  facteursymphatique.  — Ainsi,  l'érythème  infectieux 
en  général  est  l'expression  d'une  hyperexcitabilité  du  grand  sympa- 
thique. Ainsi  s'explique  que  l'urticaire  chronique,  qui  n'est  vraisem- 
blablement, comme  le  dit  Tinel,  que  de  l'urticaire  incessamment 
renouvelée  par  une  série  de  chocs  subintrants  ,xait  été  suspendue  par  une 
rougeole  dâ*ns  le  cas  d'Apcrt  et  par  une  éruption  sérique  dans  le  cas  de 
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Tinel,  Santenoise  et  Laurent.  Il  s'en  faut  d'ailleurs  que  toutesles  urticaires 
chroniques  cèdent  à  i'érythème  sérique.  J'en  ai  observé  un  cas  qui  y  a 
résisté,  de  même  qu'aux  traitements  récents.  Il  sera  publié  ailleurs. 


D'un  mot  on  pourrait  donc  conclure  que  si  les  érylhèmes  spontanés 
sont  l'expression  cutanée  d'hyperorthosympathie,  les  érylhèmes  pro- 
voqués par  les  manœuvres  indiquées  plus  haut  permettent  de  juger  de 
cette  hyperexcitabilité  du  grand  sympathique,  que  j'appelle  hyperortho- 
sympathie. 

6°  Dermo graphisme. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  dermographisme  consiste  dans  la  persis- 
tance prolongée  de  la  raie  vaso-motrice  de  Vulpian  modifiée. 

La  simple  persistance  prolongée  de  la  raie  de  Vulpian  est  le  dermo- 
graphisme plat.  Il  n'a  pas  de  valeur  sémiologique  à  cause  de  sa  bana- 
lité et  de  la  difficulté  de  fixer  une  durée  au  delà  de  laquelle  le  phéno- 
mène serait  reconnu  par  tout  le  monde  comme  pathologique. 

Le  dermographisme  plat  n'est  donc  qu'une  variété  d'érythème  expé- 
rimental en  rapport  avec  un  certain  degré  d'excitabilité  vaso-motrice. 
Pour  Fauconnier1  le  dermographisme  est  la  réaction  vaso-motrice  de 
la  peau,  qui  suit  des  frictions  faites  sur  celle-ci  avec  un  corps  dur. 

Le  dermographisme  plat,  dont  ladurée  ne  dépassepas  quinze  minutes, 
est  banal  et  sans  valeur  sémiologique.  Le  dermographisme  plat,  dont 
la  durée  dépasse  un  quart  d'heure,  et  le  dermographisme  en  relief  sous 
forme  de  bourrelets  blancs,  roses  ou  rouges,  sont  des  stigmates  de 
névropathie  ou  plus  précisément  d'instabilité  sympathique  à  prédomi- 
nance hyper-orthosympathique.  Ils  paraissent  répondre  au  dermogra- 
phisme moyen  de  Féré  et  Lamy  2. 

Enfin  le  grand  dermographisme,  avec  relief  persistant,  œdème  et 
prurit,  est  une  névrose  vaso-motrice  cutanée  à  rapprocher  de  l'urticaire 
et  de  1  œdème  angioneurotique  ;  mais  l'urticaire  peut  ne  pas  s'accom- 
pagner de  dermographisme  en  relief. 

Le  seul  dermographisme,  que  j'envisagerai  ici,  est  le  dermogra- 
phisme en  relief.  C'est  une  urticaire  expérimentale,  mais  sans  prurit. 
Le  dermographisme  plat  est  à  I'érythème  ce  que  le  dermographisme 
en  relief  est  à  l'urticaire. 

Le  dermographisme  en  relief  se  caractérise  par  l'apparition  sur  la 

1.  Fauconnier  II.  Sur  le  dermographisme  et  sa  valeur  diagnostique.  Congrès  des 
Aliénistea  et  Neurologistes,  Bruxelles,  Liège,  1910,  t.  II,  pp.  203-210  et  Joum.  de  Neu- 
rol.,  2U  fév.  1941. 

2.  Péré  el  Lamy.  Nouv.  ïcon.  de  la  Salp.,  1889. 
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raie  rouge  de  papules  urticariennes  roses  ou  blanches,  qui  en  confluant 
prennent  l'aspect  chéloïdien  et  dessinent  un  relief  facile  à  sentir  à  la 
main.  Ce  relief  est  bordé  de  zones  érythémateuses  plus  ou  moins 
larges  et  diffuses.  Le  tout  peut  durer  de  quelques  miuutes  à  une  heure 
et  plus.  Chez  une  jeune  basedowienne  de  vingt  et  un  ans,  que  j'ai  suivie 
pendant  deux  ans  et  présentée  dans  une  leçon  à  la  Clinique  médicale 
Laennec  (Cours  de  vacances,  septembre  1907;,  le  dermographisme  en 
relief  consistait  en  éruption  urticarienne  si  intense  qu'on  aurait  cru  voir 
des  cicatriceschéloïdiennes.  Les  papules  duraient  plus  de  trois  quarts 
d'heure  sur  la  poitrine  et  le  dos.  Le  traitement  par  l'hématoéthyroïdine 
fut  suivi  du  ralentissement  du  pouls  de  120  à  100,  de  la  diminution 
de  volume  du  gottre,  de  l'élévation  de  la  pression  artérielle  de  13,5  à 
14,5  et  surtout  de  l'atténuation  très  nette  du  dermographisme. 

Un  certain  nombre  de  travaux  récents  ont  porté  sur  la  valeur 
sémiologique  du  dermographisme.  Ce  sont  surtout  ceux  de  Majocchi, 
Morselli,  Milella,  Tron,  Fauconnier  et  Rondnew. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Le  dermographisme  est 
très  fréquent  chez  les  épileptiques,  les  déments  précoces  et  les  para- 
lytiques généraux.  Chez  ces  derniers  j'ai  trouvé  des  lésions  très 
marquées  du  sympathique. 

La  vaso-asymétrie,  signalée  par  Vincent  dans  un  cas  de  syndrome 
thalamique  et  que  j'ai  étudiée  chez  les  hémiplégiques,  chez  qui  le  der- 
mographisme se  prolonge  davantage  du  côté  paralysé,  montre  que  le 
dermographisme  peut  dépendre  d'une  lésion  cérébrale  atteignant  des 
territoires  sympathiques  du  névraxe. 

Ces  différents  faits  montrent  que  le  dermographisme  est  la  manifes- 
tation d'une  faiblesse  irritable  vaso-motrice  liée  à  une  perturbation  du 
sympathique,  organique  comme  chez  les  hémiplégiques,  ou  fonction- 
nelle comme  chez  les  basedowiens,  et  la  fréquence  du  dermographisme 
chez  les  basedowiens  est  un  argument  en  faveur  de  la  théorie,  qui  voit 
dans  la  sécrétion  thyroïdienne  une  hormone  excitant  le  sympathique. 
Le  dermographisme  serait  ainsi  un  signe  de  faiblesse  irritable  du  sym- 
pathique, distincte  de  l'hyposympathie  des  addisoniens  ou  de  l'hyper- 
orthosympathie  des  hyperépinéphriques. 

Millier1,  d'Augsbourg,  le  considère  comme  un  signe  de  «  Nervo- 
sisme  »,  ce  qui  est  évident.  Lucio  Micheli-  l'a  étudié  dans  ses  rapports 
avec  le  tricho graphisme,  c'est-à-dire  l'exagération  de  la  réaction  pilo- 
motrice  expérimentale  et  avec  le  réflexe  oculo-cardiaque. 

1.  Mùller  L.-R.  Etude  sur  le  dermographisme  et  sa  significat.  diagnostique.  Deut. 
Zeitschr.  /'.  Servenheilkunde,  1913.  Bd.  47-48,  pp.  413-435,  12  fig.,  bibliog. 

2.  Micheli  Lucio.  Gontribut.  à  l'ét.  du  dermographisme.  obs.  exp.  L'OspedaleMag- 
giore,  30  avril  1921,  p.  49-72,  fig. 
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Sa  coïncidence  avec  un  R.  0.  G.  nul  ou  inverti  dans  59  p.  100  des 
cas,  et  de  moyenne  intensité  dans  33  p.  100  des  cas,  paraît  indiquer 
qu'il  est  l'expression  d'une  hyperexcitabilité  de  tout  le  système  végé- 
tatif, à  prédominance  orthosympathique,  ce  qui  explique  sa  fréquence 
chez  les  basedowiens. 

7°  Urticaire. 

A.  Données  cliniques.  —  L'urticaire  est  une  éruption  essentiellement 
prurigineuse  composée  d'éléments  particuliers,  les  plaques  ou  papules 
urticariennes  ou  ortiées. 

L'élément  éruptif  de  l'urticaire  est  «  une  efflorescence]  saillante, 
bien  circonscrite,  de  coloration  rose  clair,  ou  d'un  blanc  opalin  avec 
aréole  rose,  de  configuration  arrondie  ou  ovalaire  ou  polycyclique,  de 
consistance  ferme  »  (Darier). 

L'élément  urticarien  diffère  de  l'élément  dermographique  en  relie! 
en  ce  qu'il  est  toujours  prurigineux.  Il  est  entouré  d'une  zone  d'urtica- 
risme  de  prurit  diffus,  où  le  grattage  fait  apparaître  de  nouveaux  élé- 
ments, mais  où  Jacquet  a  montré  qu'il  n'en  apparaît  pas  sous  un  pan- 
sement vraiment  occlusif.  Le  prurit  est  donc  primitif  par  rapport  à 
l'éruption. 

Les  variétés  cliniques  sont  nombreuses  et  bien  connues.  Voici, 
observée  chez  une  jeune  femme  migraineuse  et  hypotendue,  une  crise 
d'urticaire  remarquable  par  son  intensité. 

Huit  jours  après  une  angine  rouge  de  vingt-quatre  heures  suivie 
d'une  débâcle  gastro-intestinale,  après  une  journée  chaude  et  émou- 
vante, la  malade  âgée  de  24  ans,  pour  la  3e  fois  en  quatre  ans, 
remarque  le  soir  en  enlevant  ses  bagues  que  ses  doigts  sont  enflés.  Au 
lit  ses  pieds  sont  rouges  et  chauds,  après  l'ablution  vespérale. 

Le  lendemain  matin  la  malade  sent  sa  peau  tendue  et  ses  extrémités 
enflées,  gonflées,  rouges  et  chaudes.  Au  lever  immédiatement  les 
membres  inférieurs  déclives  deviennent  violacés,  marbrés  et  gonflés 
et  le  prurit  commence  aux  extrémités  inférieures. 

Dès  lors  la  crise  se  déchaîne  avec  ses  maxima  après  les  repas  et  le 
soir.  Ces  exacerbations  post-prandiales  et  vespérales  sont  la  règle  dans 
les  syndromes  d'excitation  du  grand  sympathique  et  s'opposent  ainsi 
aux  accalmies  dans  les  mêmes  conditions  des  syndromes  vagotoniques 
purs.  L'éruption  occupe  la  peau  et  les  muqueuses. 

Sur  la  peau,  elle  se  présente  sous  deux  modes  différents  :  papules  et 
œdème.  Les  papules  urticariennes  typiques,  blanches  ou  rosées,  plus  ou 
moins  conflucntes,  sont  distinctes  sur  les  bras  et  la  poitrine,  et  ne 
forment  plus  qu'une  immense  nappe  œdématiée  sur  le  dos  et  les  flancs. 

L'œdème  distend  les  mains  et  les  pieds,  dont  la  peau  est  tendue  et 
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chaude,  mais  sans  papules.  La  malade  a  l'impression  que  ses  extré- 
mités sont  considérablement  augmentées  de  volume.  Là  est  le  maximum 
du  prurit,  indéfinissable  et  angoissant,  alors  qu'au  niveau  des  papules 
il  est  relativement  supportable. 

A  la  bouche  les  lèvres  enflées  gênent  pour  parler  et  ne  peuvent  être 
rapprochées  comme  à  l'état  normal.  Les  oreilles  sont  rouges,  chaudes 
et  prurigineuses.  Les  paupières  sont  souvent  œdématiées  et  la  malade 
les  frotte.  Elle  tousse  enfin  d'une  petite  toux  spasmodique,  surtout 
marquée  le  soir  et  qui  paraît  en  rapport  avec  une  localisation  laryngo- 
trachéale. 

La  perspective  d'une  durée  de  six  jours,  comme  dans  les  deux  crises 
antérieures,  porte  à  l'énervement  croissant,  dû  aux  exacerbations  pru- 
ritiques  du  corps,  à  la  tension  mordicante  des  mains  et  des  pieds  et 
entraîne  un  état  de  faiblesse  irritable  de  tout  le  système  nerveux  avec 
anxiété,  sautes  d'humeur  et  crises  de  pleurs,  qui  reculent  parfois  le 
sommeil  jusqu'à  deux  ou  trois  heures  du  matin. 

Enfin  la  sédation  du  matin  augmente  au  bout  de  trois  à  quatre  jours  ; 
les  crises  s'apaisent  et  diminuent  d'intensité,  et  la  semaine  écoulée  il 
ne  reste  comme  trace  de  la  crise  que  des  macules  rosées,  surtout 
marquées  aux  membres  inférieurs,  et  répondant  aux  papules  dispa- 
rues. 

Le  chlorure  de  calcium,  administré  dès  le  début  pendant  trois  jours 
à  la  dose  de  4  grammes  pro  die,  ne  donna  aucun  résultat. 

Cette  forme  touche  à  l'urticaire  géante  ou  œdème  aigu  circonscrit 
de  Quincke,  qui  se  manifeste  par  la  brusque  apparition  d'infiltrations 
œdémateuses  en  général  bien  limitées,  fermes,  rosées,  ou  porcela- 
niques  au  centre,  roses  à  leur  périphérie.  Elles  ont  le  volume  d'une 
noisette,  d'une  noix,  ou  même  d'une  mandarine  ou  d'une  orange;  leur 
saillie  peut  être  de  plusieurs  centimètres  ;  elle  sont  le  siège  d'une  sen- 
sation de  tension,  de  brûlure  ou  de  prurit.  Elles  se  produisent  en  un 
point  quelconque  des  téguments  ou  même  des  muqueuses.  J'en  ai  vu, 
en  1913,  un  cas  remarquable  chez  un  tabétique,  comparable  aux  obser- 
vations de  la  thèse  de  Duprey. 

Je  cite  enfin  pour  mémoire  l'urticaire  pigmentaire,  consécutive  à  des 
poussées  urticariennes  récidivantes  et  distincte  de  Y  urticaire  pigmen- 
taire infantile1,  qui  est  une  affection  à  part  (Darier). 

B.  Dégagement  d'un  facteur  para  et  orthosymphatique.  — Tôrôk  et  Vas 
ont  montréquele  liquide  exsudé  dans  les  papules  urticariennes  contient 
plus  d'albumine  que  celui  des  œdèmes  mécaniques  et  est  analogue  à 
celui  des  exsudats  inflammatoires.  Ceci  tend  à  faire  admettre  à  Darier 

1.  Gomby.  Urticaire  pigmentaire  infantile.  Arch.  de  méd.  des  enf.,  1915,  n°  7. 
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que  bon  nombre  d'urticaires  sont  dénature  inflammatoire  etnonangio- 
neurotique,  ce  que  Heidenhain  avait  déjà  soutenu. 

La  réaction  urticarienne  peut  être  l'aboutissant  de  troubles  vaso- 
moteurs  intenses.  C'est  ainsi  que  dans  un  cas  d'hémorragie  cérébrale 
par  phlébite  des  veines  cérébrales,  II.  Claude  l  a  vu  des  réactions  urti- 
cariennes  suivre  la  dépression  de  la  peau  de  la  poitrine  avec  les  doigts 
et  la  ligne  faite  par  l'ongle  sur  l'abdomen. 

Par  contre  des  faits,  comme  ceux  de  Milian2,  observant  prurit  et 
roséole  urticarienne  évidemment  liés  entre  eux,  et  à  des  lésions  tabé- 
tiques,  permettent  de  soutenir  que,  dans  certains  cas  tout  au  moins,  des 
lésions  du  sympathique  jouent  un  rôle  dans  le  déterminisme  de  l'urti- 
caire. 

Le  prurit  étant,  comme  je  vais  le  montrer,  un  syndrome  sympathique, 
et  l'éruption  urticarienne  étant  secondaire  au  prurit,  il  en  découle 
logiquement  que  l'urticaire  est  un  syndrome  sympathique.  Ceci  n'em- 
pêche pas  que  la  perturbation  sympathique,  bien  plus  souvent  fonction- 
nelle qu'organique,  ne  soit  produite  par  de  multiples  causes  exogènes 
et  endogènes,  surtout  toxiques  et  que  l'urticaire  soit  parmi  les  mani- 
festations les  plus  fréquentes  des  éruptions  sériques,  de  Panaphylaxie, 
des  idiosyncrasies  et  constitue  un  des  éléments  des  angioneuroses 
familiales  de  Rapin 3. 

Ces  conclusions,  qui  datent  de  1912  ne  sont  pas  modifiées  par  les 
multiples  travaux  nés  de  la  découverte  par  Widal4  et  ses  élèves  de  la 
crise  hémoclasique  initiale  de  l'urticaire.  Beaucoup  d'urticaires  sont 
des  réactions  d'ordre  anaphylactique3.  L'urticaire  dans  la  grande  ana- 
phylaxie  alimentaire  6  est  extrêmement  intense  et  très  fréquente.  Dans 
la  petite  anaphylaxie  alimentaire  elle  coïncide  ou  alterne  avec  l'asthme. 
D'autres  urticaires  colloïdoclasiques  ne  sont  pas  anaphylactiques  ;  elles 
sont  idiosyncrasiques7.  Tous  ces  faits  montrent  qu'en  résumé  l'urti- 
caire est  une  expression  cutanée  réactionelle  à  l'hyperexcitabilité  du 
vague.  Et  comme  l'a  indiqué  Tinel  cette  hyperexcitabilité  est  une  con- 
dition nécessaire  de  l'apparition  de  l'urticaire.  Il  y  a  donc  dans  le  mé- 
canisme de  l'urticaire  un  facteur  parasympathique. 

1.  H.  Claude.  Phlébite  des  veines  cérébrales.  Revue  de  méd.,  nov.  1911,  p.  768. 

2.  Milian.  Soc.  méd.  des  hop.,  13  oct.  1911,  p.  203. 

3.  E.  Rapin.  Des  angioneuroses  familiales.  Etude  prat.  de  clin,  et  de  pathogénie. 
Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  1907,  195  pages. 

i.  Widal,  Abrami,  Brissaud,  Joltrain.  Soc.  méd.  des  hop.,  1914-1919.  passim. 

5.  Billard.  L'anaphylaxie  dans  la  fièvre  des  foins,  l'urticaire  et  l'asth.  Gaz.  des' 
hâp.,  2  juin  1910  et  The  Lancet,  22  oct.  1910.  —  Louste.  Considérât,  sur  la  physiol. 
pathol.  et  la  pathogénie  de  l'urticaire.  Paris  méd.,  6  mars  1920,  pp.  198-203.  —  E*.  Jol- 

t r ii î ri .  Urticaire  par  fatigue  et  colloïdoclasie.  Soc.  méd.  des  hôp.,  19  mars  1921. 

6.  Guy  Laroche,  Ch.  Richet  fils  et  Saint-Girons.  L'anaphylaxie  alimentaire,  Bail- 
liérc,  1919. 

7.  Y.  plus  haut.  l'Injsiol.,  chap.  vi. 
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C.  Déductions  pratiques.  —  L'urticaire  anaphylactique  peut  être 
traitée  avec  succès  par  l'auto-sérothérapie  désensibilisatrice  selon 
la  méthode  d'Achard  et  Flandin1.  Six  heures  après  prélèvement 
de  sang  dans  la  veine  on  injecte  sous  la  peau  du  bras  o/lO  de  centi- 
mètres cubes  de  sérum  ;  douze  heures  plus  tard  1  centimètre  cube, 
le  lendemain  1  à  2  centimètres  cubes,  le  surlendemain  2  centimètres 
cubes,  puis  tous  les  deux  jours  2  centimètres  cubes.  Je  n'insiste  pas 
sur  tous  les  modes  de  traitement  dérivés  de  la  théorie  colloïdocla- 
sique. 

Parmi  les  traitements  symptomatiques,  je  rappelle  l'enveloppement 
ouaté  hermétique  de  Jacquet,  les  vaso-constricteurs,  quinine,  ergotine, 
les  lotions  vinaigrées  chaudes,  éthérées,  chloralées,  les  poudres  de 
talc,  d'oxyde  de  zinc,  de  carbonate  de  magnésie,  additionnées  d'un 
peu  de  menthol  et  de  camphre. 

S0  Purpura. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  purpura  est  une  éruption  de  taches 
hémorragiques  spontanées,  et  non  une  éruption  quelconque  éventuel- 
lement hémorragique. 

L'hémorragie  cutanée  pouvant  dépendre  de  la  friabilité  vasculaire, 
des  altérations  sanguines,  de  l'hypertension  artérielle  ou  veineuse,  et 
de  la  vaso-dilatation,  on  conçoit  combien  sont  complexes  les  causes 
de  purpura. 

Parmi  les  multiples  syndromes  purpuriques  cliniquement  primitifs 
ou  secondaires,  infectieux  ou  toxiques,  je  n'ai  à  retenir  que  ceux 
qui  paraissent  secondaires  à  une  perturbation  nerveuse,  tronculaire, 
radiculaire,  médullaire,  bulbaire,  des  noyaux  centraux  ou  de  l'écorce 
cérébrale. 

Ces  perturbations  peuvent  être  fonctionnelles  ou  organiques. 

Quoique  les  premières  soient  plus  facilement  discutables,  elles  sont 
admises  par  de  nombreux  auteurs  :  constriction  nerveuse  par  Gougerot 
et  Salin2,  commotion  des  centres  mésencéphaliques  par  Golleville3, 


1.  Ch.  Achard  et  Ch.  Flandin.  ïr.  de  l'urticaire  à  répét.  de  la  mal.  de  Quincke  et 
du  rhume  des  foins  par  l'auto-sérothérapie  désensibilisatrice.  Soc.  mécl.  des  hop., 
24  mai  4920,  pp.  723-730. 

2.  Gougerot  et  H.  Salin.  Purpura  localisé  de  l'avant-bras  à  topographie  nerveuse, 
provoqué  par  une  constrict.  des  nerfs,  près  du  coude  chez  un  tuberculeux.  Diathèse 
purpurique  révélée  par  une  cause  traumatique  occasionnelle.  Arc/i.  des  mal.  du 
cœur,  février  1944,  p.  86. 

3.  Golleville.  Purpura  télangiectasique  dans  la  cavité  buccale,  simplex  sur  la  face 
et  les  membres  avec  hémorragie  rénale,  le  tout  consécutif  à  un  ébranlement  trau- 
matique du  mésencôphale  chez  un  artérioscléreux.  Union  méd.  et  scientifique  du 
Nord-Est,  30  juin  4909,  pp.  441-117. 
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hystérie  par  Carré  de  Montgeron,  Pinel,  Magnuss  Huss,  Chipault, 
Béclère1,  Sainton-,  etc. 

Mais  depuis  la  critique  approfondie  de  J.  Babinski  sur  les  troubles 
vaso-moteurs  hystériques,  il  semble  bien  que  les  purpuras  chez  les  hys- 
tériques soient  dus  à  la  supercherie  ou  à  des  causes  indépendantes  de 
l'hystérie,  comme  dans  le  cas  de  F.  Lévy  et  Tournay y  et  qu'on  puisse 
conclure  qu'on  ne  connaît  pas  actuellement  une  seule  observation  irré- 
prochable, où  la  suggestion  seule  ait  déterminé  le  purpura. 

Les  purpuras  secondaires  à  des  affections  nerveuses  organiques  sont 
des  faits  de  plus  de  valeur  à  l'appui  delà  théorie,  qui  soutient  que  cer- 
tains purpuras  sont  des  syndromes  sympathiques.  Je  les  range  dans 
les  faits  anatomiques,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  toujours  eu  la  confirmation 
nécropsique 

B.  Dégagement  d'un  facteur  SYMPATHIQUE.  —  Des  purpuras  consécutifs 
à  des  névrites  sont  décrits  dans  les  trois  premières  observations  de 
la  thèse  de  Faisans ;,  vraisemblablement  dans  un  cas  de  Brown- 
Séquard 3  «  d'ecchymoses  spontanées  survenant  à  la  face  dans  le  cours 
d'une  névralgie  faciale»  et  chez  la  vieille  femme  atteinte  d'ecchymoses 
zoniformes  spontanées  dans  le  domaine  du  rameau  frontal  de  l'ophtal- 
mique de  Willis  droit,  et*décrite  par  Etienne6.  A  ce  propos  cet  auteur 
arrive  «  à  cette  conception  des  ecchymoses  zoniformes,  manifestation 
vaso-dilatatrice  d'une  névrite,  qui,  chez  d'autres  malades,  se  traduit 
par  le  trouble  trophique  de  l'éruption  zostérienne.  L'inflammation  des 
filets  sympathiques  que  la  branche  ophtalmique  de  Willis  reçoit  des 
filets  sympathiques  du  plexus  caverneux  pourrait  déterminer  soit  la 
vaso-dilatation  extrême  avec  ecchymose,  soit  les  troubles  trophiques 
zostériens.  Un  autre  mécanisme  pourrait  être  le  retentissement  direct 
des  cellules  ganglionnaires,  lésées  par  la  névrite  sensitive,  sur  l'appa- 
reil sympathique  connexe  ». 

Le  purpura,  lié  à  des  lésions  radiculaires,  s'observe  chez  les  tabé- 
tiques7.  J'en  ai  observé  un  cas  très  nette  chez  une  tabétique  de  qua- 

1.  Béclére.  Ecchymoses  spontanées  symétriques  des  4  membres  et  des  2  seins 
avec  hématidrose  chez  une  jeune  fille  de  13  ans  et  demi.  Soc.  méd.  des  hop.,  10  mai 
1900. 

2.  Sainton.  Sur  un  cas  d'hémorragies  d'origine  hystérique  avec  hémorragies  du 
sein  se  faisant  par  le  mamelon.  Soc.  méd.  des  hop.,  19  avril  1901,  pp.  357-60. 

3.  F.  Lévy  et  A.  Tournay.  Hémorragies  cutanées,  albuminurie,  hypertension  arté- 
rielle, névropathie.  Soc.  de  Neurol.,  2  juillet  1908.  Revue  neurol.,  p.  702. 

4.  Faisans.  Des  hémorragies  cutanées  liées  à  des  affections  du  système  nerveux 
et  en  particulier  du  purpura  myélopathique.  Thèse,  1881-2. 

5.  Bouchard.  De  la  pathogénie  des  hémorragies.  Thèse  agrégat.,  1809,  p.  83. 

6.  Etienne  G.  Des  ecchymoses  zoniformes  spontanées.  Nouv.  Iconographie  de  la 
Salpétrière,  sept.-oct.  1907. 

7.  Laignel-Lavastine.  Congrès  des  Aliénâtes  et  neurologistes,  Bruxelles,  1910. 
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rante  ans,  que  je  soignais  pour  des  douleurs  fulgurantes  très  violentes 
des  membres  inférieurs.  Plusieurs  fois  au  décours  de  ses  crises,  j'ai  vu 
dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe  gauche  et  à  la  face 
postérieure  de  la  cuisse  du  même  côté  dans  le  domaine  de  S"  des 
pétéchies  analogues  à  des  morsures  de  puces  et  les  douleurs  fulgu- 
rantes prédominaient  à  gauche  dans  le  territoire  du  sciatique  ;  j'ai 
signalé  ce  fait  à  l'occasion  du  rapport  de  Rose. 

A  propos  d'un  cas  personnel  chez  une  tabétique,  André  Gain  et  Pierre 
Hillemand2  citent  quelques  observations  de  purpura  radiculaire  dans 
le  tabès3,  la  blennorrhagie\  l'endocardite  rhumatismale  b,  la  polyné- 
vrite alcoolique6,  l'encéphalite  myoclonique7.  Gougerot  et  Salin  "en 
ont  vu  un  cas  chez  un  tuberculeux  à  la  suite  d'une  compression  par 
pansement.  Grenet9  en  cite  plusieurs  exemples  dans  sa  thèse. 

On  connaît  aussi  les  éruptions  purpuriques  des  paraplégiques  et  des 
hémiplégiques,  qui  paraissent  être  des  complications  de  paralysies 
vaso-motrices  et  le  dernier  terme  de  vaso-dilatations.  C'est  ainsi  qu'on 
les  a  signalés  dans  des  hémorragies  de  la  couche  optique. 

Ces  faits  cliniques  et  anatomiques  permettent  de  conclure  à  l'exis- 
tence d'un  purpura  par  mécanisme  nerveux  sympathique.  Sa  coïnci- 
dence fréquente  avec  la  vaso-dilatation  permet  de  penser  qu'il  peut 
en  être  le  terme  ultime.  Des  expériences,  déjà  anciennes,  et  rappelées 
récemment  par  Etienne,  viennent  à  l'appui  de  cette  opinion. 

Brown-Séquard,  par  une  lésion  d'un  corps  restiforme  chez  le  cobaye, 
a  obtenu  des  hémorragies  sous-cutanées  dans  l'oreille  du  côté  opposé. 

Bouchard L",  après  arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur  gauche 
à  un  lapin,  a  vu  se  produire  aussitôt  une  augmentation  de  la  vascula- 
risation  de  l'oreille  du  côté  opposé  ;  puis  des  ecchymoses  après  ligature 
de  l'aorte  au-dessous  des  rénales.  Dans  d'autres  cas  il  a  vu  la  section 
unilatérale  du  sympathique  cervical  faire  rougir  l'oreille  et  déterminer 
à  la  longue  une  éruption,  mais  sans  hémorragie.  Mathieu  etGley  u,  pas- 
sant une  mèche  imbibée  de  NaCl  dans  le  sciatique   d'un  chien,  ont 

1.  Strauss.  Des  ecchymoses  labétiques  à  la  suite  des  crises  de  douleurs  fulgu- 
rantes. Arch.  de  neurol.,  1880,  n°  4. 

2.  A.  Gain  et  A.  Hillemand.  So.  méd.  des  hôp.,  24  nov.  1922,  pp.  1544-1547. 

3.  Strauss.  Arch.  de  Neurol.,  1880-1881. 

4.  F.  Ramond.  So.  méd.  des  hôp.,  2  déc.  1904. 

5.  Armand-Dellile.  So.  Neurol.,  1905. 

6.  Dupré  et  Camus.  R.  N.,  1908. 

7.  H.  Roger.  R,  N.,  1921. 

8.  Gougerot  et  Salin.  A.  C,  fév.  1911. 

9.  Grenet.  Th.  1904-05. 

10.  Bouchard.  Loc.  cit.,  p.  80. 

11.  Mathieu  et  Gley.  Soc.  anal..  1887. 
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trouvé,  dans  des  coupes  microscopiques  de  la  peau  des  doigts,  des 
traînées  anastomosées  de  globules  rouges  répondant  à  des  capillaires 
dilatés  ou  à  de  petits  foyers  hémorragiques,  ébauches  de  lésions  pur- 
puriques. 

Plus  récemment  Grenet1  a,  par  une  expérimentation  complexe,  mis 
en  valeur  le  rôle  du  système  nerveux  même  dans  des  purpuras  infec- 
tieux ou  toxiques  par  insuffisance  hépatique. 

Enfin  la  coïncidence  relativement  fréquente,  chez  les  enfants,  d'acci- 
dents à  physionomie  péritonéale  au  cours  de  purpuras  ou  d'érythèmes 
polymorphes  infectieux2,  a  fait  émettre  l'hypothèse  qu'il  s'agirait  de 
toxines  se  fixant  électivement  sur  la  moelle  et  le  plexus  solaire  et 
créant  des  perturbations  capables  de  déterminer  à  la  fois  le  purpura  et 
le  syndrome  solaire.  Aujourd'hui,  beaucoup  d'auteurs  expliquent  ces 
faits  par  des  chocs. 

9°  Nsevi  vasculaires. 

A.  Données  cliniques.  — Les  naevi  sont  des  difformités  circonscrites 
de  la  peau,  d'origine  embryonnaire  ou  évolutive.  (Darier.)  Des  quatre 
variétés,  adénomateuse,  tubéreuse,  pigmentaire  et  vasculaire,ces  deux 
dernières  seules  intéressent  le  sympathique.  Je  renvoie  à  l'article  viti- 
ligo  l'étude  des  naevi  pigmentaires  et  n'envisage  ici  que  les  nsevi  vas- 
culaires, en  me  limitant  aux  naevi  vasculaires  plans  ou  angiomes  plans3, 
dont  j'ai,  avec  Tinel,  étudié  un  cas,  qui  servira  de  modèle  à  ma  descrip- 
tion. 

Il  s'agit  d'une  fille  de  quinze  ans,  bien  développée  physiquement,  qui, 
outre  un  genu  recurvatum  droit,  présente  un  naevus  vasculaire  plan 
congénital  du  membre  supérieur  gauche  à  topographie  en  apparence 
radiculaire  (fig.  94).  Ce  naevus  recouvre,  en  effet,  la  région  cervicale 
inférieure  gauche,  toute  la  partie  externe  du  membre  supérieur,  bras, 
avant-bras  et  main.  A  la  main  il  se  limite  au  pouce  et  à  la  partie  externe 
des  faces  palmaire  et  dorsale,  en  respectant  presque  complètement 
l'index  et  complètement  les  autres  doigts.  Sur  le  thorax  il  descend  en 
avant  jusqu'au  3°  espace  intercostal  ;  il  recouvre  en  arrière  la  fosse 
sus-épineuse  et  la  partie  supérieure  de  la  fosse  sous-épineuse.  Gomme 
c'est  la  règle,  ce  naevus  a  une  certaine  irrégularité  de  coloration,  une 
sorte  d'état  marbré,  qui  s'accuse  par  le  froid  et  qui  est  peut-être  en 

1.  Grenet.  Thèse  de  Paris,  1905. 

2.  Guinon  et  Viell'iard.  Paroxysmes  doul.  abdominaux  au  cours  du  purpura  infan- 
tile. Soc.  méd.  des  hôp.,  1007,  pp.  1048-1054. 

3.  Laignel-Lavastine  et  J.  Tinel.  Un  cas  de  nsevus  pseudo-radiculaire  du  membre 
supérieur.  Contribua  à  l'ét.  des  topographies  sympathiques.  Soc.  méd.  des  hôp., 
23  juillet  1020,  pp.  1048-1052. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    TEGUMENTAIRES  451 

rapport  avec  la  disposition  terminale  des  artérioles  cutanées.  Ses  con- 
tours sont  nettement  limités,  mais  assez  irréguliers,  avec  des  festons, 
des  sinuosités  et  même  de  petits  îlots  aberrants.  Sa  teinte  varie  selon 
la  position  du  membre  et  la  température.  La  rougeur  diminue  si  le  bras 
est  élevé,  sans  disparaître  complètement  ;  elle  augmente  par  la  posi- 
tion déclive.  L1été  elle  est  plus  foncée  ;  l'hiver  elle  diminue.  Cependant 
la  malade  signale  un  phénomène  assez  curieux  :  à  l'automne,  au 
moment  des  premiers  froids,  la  teinte  rouge  s'atténue  beaucoup,  lorsque 
la  malade  est  au  dehors  ;  mais,  dès  qu'elle  entre  dans  une  pièce  chaude, 


Fig.  94.  —  Naevus  congénital  du  membre  supérieur  gauche. 

On  remarque  la  coloration  plus  foncée  de  la  région  cervicale  inférieure  gauche,  de  la  face  anlérieure 
de  l'hémithorax  gauche  jusqu'au  5°  espace  intercostal  et  de  toute  la  partie  externe  du  membre  supé- 
rieur gauche.  Cas  Laignel-Lavastine  et  J.  Tinel.  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  juillet  1920,  p.  1049. 

la  rougeur  augmente  rapidement  au  point  d'atteindre  une  teinte  rouge 
sombre,  violacée,  qui  persiste  une  heure  ou  deux.  En  hiver,  à  partir  de 
décembre,  la  teinte  se  stabilise  et  les  modifications,  produites  par  le 
passage  du  froid  au  chaud,  sont  moins  accusées. 

La  peau,  au  niveau  du  naevus,  est  légèrement  épaissie.  Le  pouce  est 
un  peu  plus  volumineux  et  plus  court  que  du  côté  opposé.  La  tempé- 
rature cutanée  est  un  peu  plus  élevée  dans  le  territoire  du  naevus.  Il 
n'existe  aucun  trouble  de  la  motricité,  de  la  réflectivité  tendineuse  et 
de  la  sensibilité.  Là  pression  artérielle  est  normale  et  égale  des  deux 
côtés. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Dans  le  cas  précédent 
il  est  facile  de  mettre  en  évidence  le  critère  anatomique  et  le  critère 
physiologique  d'une    affection  du  sympathique. 

a)  Critère  anatomique,  —  La  topographie  du  naevus  n'est  pas  radi- 
culaire,  contrairement  aux  apparences,  mais  pseudo-radiculaire ,  et 
correspond  à  un  territoire  sympathique. 
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En  effet,  si  la  localisation  au  cou,  à  l'épaule,  à  la  face  externe  du  bras, 
se  superpose  assez  bien  aux  territoires  des  3°,  4e,  5e,  0P  et  7e  racines 
cervicales,  par  contre,  le  naevus  s'étend,  au  niveau  du  thorax  et  de  la 
région  seapulaire,  sur  les  territoires  des  lre,  2e  et  3e  racines  dorsales.  Il 
y  aurait  donc,  malgré  la  continuité  delà  tache  du  naevus,  une  disconti- 
nuité dans  les  territoires  radiculaires  atteints,  puisque  les  territoires 
des  7e  et  8e  cervicales,  ainsi  que  des  lr3  et  2a  dorsales  au  membre 
supérieur,  se  trouvent  complètement  respectés. 

Ce  n'est  donc  pas  un  territoire  radiculaire  spinal,  mais  un  territoire 
sympathique,  de  topographie  sensiblement  différente. 

Cette  distribution  du  naevus  est  du  reste  nettement  superposable  à 
certaines  localisations  sympathiques  déjà  signalées.  C'est  dans  ce  même 
territoire  que  se  localisait  l'absence  de  réactions  sudorales  et  la  vaso- 
dilatation dans  plusieurs  cas  de  lésion  du  ganglion  cervical  inférieur 
(cas  de  Laignel-Lavastine  et  P.  Courbon  ',  cas  d'André  Thomas  2). 

C'est  dans  le  même  territoire  que  s'observaient  les  placards  de  vaso- 
dilatation paralytique  dans  un  cas  de  syndrome  sympathique  par  bles- 
sure du  plexus  brachial  (Tinel3). 

C'est  enfin  une  topographie  fréquemment  réalisée  par  les  champs 
synesthésalgigues ,  observés  au  cours  de  la  causalgie  du  nerf  médian 
(Tinel). 

Il  semble  donc  que  l'on  soit  actuellement  en  droit  de  considérer 
ce  territoire  comme  la  zone  correspondant  à  la  portion  supérieure  des 
centres  sympathiques  brachio-thoraciques . 

L'étude  des  réactions  vaso-motrices  montre  que  le  naevus  résulte 
d'une  paralysie  vaso-motrice,  qui  contraste  avec  Vintégrité  relative  des 
réactions  sudorales  et  pilo-motrices. 

C'est  un  syndrome  sympathique  dissocié. 

La  paralysie  vaso-motrice  est  facile  à  mettre  en  évidence. 

a.  Le  bras  gauche,  levé  en  l'air,  pendant  trente  secondes,  se  vide  de 
sang  au  point  que  le  naevus  est  à  peine  rosé  ;  ceci  est  normal.  Mais 
reporté  en  position  déclive,  le  membre  supérieur  se  remplit  de  sang 
d'une  façon  presque  immédiate  et  le  naevus  atteint  le  maximum  de  sa 
coloration  en  cinq  à  huit  secondes  environ. 

A  droite,  au  contraire,  il  faut  de  quinze  à  vingt  secondes  pour  que 
le  membre,  anémié  par  station  verticale,  reprenne  en  position  déclive 
le  maximum  de  sa  coloration. 

1.  Laignel-Lavastine  et  P.  Courbon.  Nouvelle  Iconographie  delà  Salpêtrière,  n0!  5 
et  6,  1918. 

2.  André  Thomas.  Syndrome  du  ganglion  cervical  inférieur  du  grand  sympa- 
thique. Presse  méd.,  27  juin  1918. 

3.  Tinel.  Lésion  du  plexus  brachial  avec  troubles  vaso-moteurs.  Soc.  de  neurol., 
8  novembre  1917.  —  Origine  sympathique  de  la  causalgie.  Soc.  neurol.,  8  novem- 
bre 1917. 
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b.  De  même,  si  le  membre  est  en  position  basse,  la  tache  blanche  l, 
produite  par  une  pression  modérée  sur  le  dos  de  la  main,  s'efface  pres- 
que instantanément,  en  trois  à  quatre  secondes  à  gauche  ;  elle  met  sept 
à  huit  secondes  pour  disparaître  à  droite. 

c.  Le  pouls  capillaire,  pris  sur  le  pouce  au  pléthysmographe  digital 
d'IIallion  et  Comte,  est  presque  nul  à  gauche,  et  sensiblement  plus  fort 
à  droite. 

d.  Enfin  les  muscles  lisses  des  artérioles,  sur  tout  le  territoire  du 
nœvus,  présentent,  comme  tous  les  muscles  paralysés,  une  exagération 
remarquable  de  leur  contractilité  idio-musculaire. 

Cette  particularité  peut  se  mettre  en  évidence  par  une  épreuve,  que 
Tinel  a  déjà  signalée  dans  les  sections  nerveuses  avec  troubles  vaso- 
paralytiques  ;  c'est  X épreuve  de  la  raie  blanche. 

Il  est  nécessaire,  pour  la  provoquer,  déplacer  le  membre  en  position 
à  peu  près  horizontale;  si  l'on  trace  alors  avec  l'ongle  une  ligne,  à 
peine  appuyée,  sur  le  territoire  du  naevus,  on  voit  apparaître  lentement, 
au  boutde  quinze,  vingt  ou  trente  secondes,  une  raie  blanche,  qui  s'étale 
progressivement  sur  une  largeur  de  3  ou  4  centimètres,  et  qui  per- 
siste pendant  une  ou  deux  minutes,  Elle  traduit  la  contraction  lente  et 
prolongée  des  fibres  musculaires  lisses  des  petits  vaisseaux,  véritable 
exagération  paralytique  de  leur  contractilité  idio-musculaire. 

Mais  cette  contraction  si  nette  des  parois  vasculaires  est  en  réalité 
très  faible  ;  c'est  pourquoi  elle  ne  s'observe  que  sur  le  bras  en  position 
horizontale. 

Si  l'on  vient  à  placer  le  bras  en  situation  déclive,  la  raie  blanche  dis- 
paraît immédiatement  ;  la  contraction  idio-musculaire  des  petits  vais- 
seaux est  impuissante  à  lutter  contre  le  simple  poids  de  la  colonne  san- 
guine. Étudiant  à  nouveau  cette  raie  blanche  Tinel2  l'identifie  avec  la 
raie  blanche  de  Sergent;  et  si  celle-ci  se  rencontre  souvent  dans  l'in- 
suffisance surrénale  c'est  qu'elle  est  un  phénomène  physiologique 
capillaire  banal,  qui  apparaît  d'autant  mieux  que  le  tonus  du  grand  sym- 
pathique est  moindre. 

e.  Enfin,  si  la  paralysie  vaso-motrice  semble  nettement  en  cause 
dans  ce  naevus,  il  faut  signaler,  au  contraire,  l'intégrité  relative  des 
autres  systèmes  sympathiques. 

La  réaction  pilo-motrice,  produite  par  l'excitation  sus-scapulaire,  est 
aussi  nette  dans  le  territoire  du  naevus  que  dans  les  régions  saines  du 
membre  supérieur,  mais  avec  André  Thomas  j'ai  remarqué  que  la 
chair  de  poule  était  un  peu  moindre  à  gauche  qu'à  droite  dans  les 
régions  cervicale  et  pectorale  et  dans  le  membre  supérieur. 

1.  Hallion  et  Laignel-Lavastine.  Soc.  de  Biologie,  26  juillet  1902. 

2.  Tinel,  Schiff  et  Santenoise.  Caract   et  significat.  de  la  «  raie  blanche  ».  So.  de 
biol.,  1923. 
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L'injection  d'un  centigramme  de  chlorhydrate  de  pilocarpine  pro- 
voque une  sudation  abondante  aussi  bien  sur  le  territoire  du  naevus 
que  sur  le  reste  du  corps.  Bien  au  contraire,  c'est  au  niveau  du  ncevus 
que  la  sueur  apparaît  en  premier  lieu,  et  la  réaction  y  est  sensiblement 
plus  forte  que  partout  ailleurs. 

La  paralysie  vaso-motrice  est  donc  dans  ce  cas  l'unique  grosse  mani- 
festation d'un  déficit  sympathique  ;  c'est  un  syndrome  sympathique 
dissocié. 

Il  est  vraisemblable  que  cette  paralysie  vaso-motrice  est  en  rapport 
avec  l'absence  congénitale  d'un  groupe  de  cellules  sympathiques,  ori- 
gine des  vaso-moteurs  de  la  région,  soit  dans  le  ganglion  cervical 
inférieur,  soit  plus  probablement  au  niveau  des  centres  sympathiques 
médullaires  dans  la  corne  latérale  de  la  moelle  dorsale  supérieure 
(3e,  4e,  5e  segments  dorsaux). 

Parmi  les  nsevi  vasculaires  il  en  existe  donc  une  variété  avec  para- 
lysie vaso-motrice,  due  à  l'agenésie  d'un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  cellules  sympathiques  de  la  colonne  sympathique  vaso-motrice  de 
la  moelle  épinière 

Un  certain  nombre  d'auteurs,  au  premier  rang  desquels  il  faut  citer 
G.  Etienne1,  avaient  déjà  incriminé  le  sympathique  dans  la  pathogénie 
des  nsevi,  non  seulement  des  nsevi  vasculaires,  mais  aussi  des  nsevi 
pigmentaires.  A  vrai  dire  il  s'agissait  surtout  de  pathogénie  des  nsevi 
en  général,  qu'ils  fussent  rangés  en  nsevi-vascularites  et  nsevi-névrites 
(nsevi-névrites  à  topographie  névro-métamérique,  nsevi  spinaux  à  loca- 
lisation spino-métamérique  et  nsevi  radiculaires  à  topographie  radi- 
culo-métamérique),  par  Klippel  et  M.  Pierre  Weill 2,  ou  divisés  par 
Etienne"  en  nsevi-névrites,  nsevi-myélites,  nsevi-radiculites  et  enfin 
nsevi  sur  les  lignes  de  Voigt. 

Ce  n'est  qu'incidemment  qu'à  propos  soit  des  nsevi  vasculaires  ou 
pigmentaires,  soit  de  la  topographie  du  zona  on  parle  du  sympathique. 
J'ai  cité  ces  travaux  à  la  bibliographie  de  ces  syndromes. 

Ici  je  crois  avoir  isolé,  parmi  les  nsevi  vasculaires,  une  forme  vaso- 
paralytique  par  agenésie  de  centres  sympathiques  spinaux,  qui  est  un 
syndrome  sympathique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  H  y  a  donc  lieu  désormais  en  présence 
d'un  n;evus  vasculaire,  voire  d'un  nsevus  pigmentaire   ou  d'un  zona, 

1.  G.  Etienne.  Desrwevi  dans  leurs  rapp.  avec  les  territoires  nerv.  Essai  de  patho- 
génie et  d'étiol.  Soc.  de  méd.,  Nancy,  10 juin  18%.  Revue  méd.  de  l'Est,  1896,  p.  431. 
Nouv.  Icon.  de  la  Salpêlrière,  sept.  181)7. 

2.  Klippel  et  M.  Pierre  Weill.  De  la  disposit.  radicul.  des  naevi.  Nouv.  Icon.  de  la 
Salp.,  JiiÛ'J,  n°  ci. 

3.  Etienne  (j.  Sur  les  mevi  syslémat.  et  leur  pathogénie.  Nouv.  Icon.  de  la  Salp., 
uil.-août  îoio. 
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de  rechercher  si  sa  distribution  répond  ou  non  à  une  topographie 
sympathique,  celle-ci  étant  distincte  des  topographies  tronculaires, 
radiculaires,  métamériques,  cérébro-spinales. 

b)  Syndromes  sympathiques  cutanés  sensitifs 

«  Dans  la  vie  normale,  dit  Jacquet1  dans  son  remarquable  travail 
sur  le  prurit  et  les  troubles  de  la  sensibilité,  auquel  je  vais  taire  de 
nombreux  emprunts,  dans  la  vie  normale,  nous  avons,  à  un  très  faible 
degré,  la  conscience  de  notre  tégument.  Cela  se  conçoit  :  une  longue 
accoutumance,  le  fait  que  «  la  conscience  ne  comporte  qu'un  certain 
nombre  très  limité  de  sensations  simultanées2  »  suffisent  à  en  rendre 
compte.  Pourtant  cet  appareil  est  formé  d'un  ensemble  complexe  de 
tissus,  qui  vivent,  qui  fonctionnent,  reçoivent  continuellement  des  inci- 
tations centrales,  et  envoient  eux-mêmes  aux  centres  une  foule  de 
sensations  obscures,  faisant  partie  constituante  de  la  cénesthésie  ou 
conscience  vague  (xoivoç,)  commun  et  aiaOr.T.ç,  sensibilité;.  » 

Déplus,  la  peau,  «  notre  limite  sensitive5  »,esten  conflit  permanent 
et  direct  avec  le  milieu  cosmique.  Or  elle  est  un  «  système  organique 
complexe,  formé  d'uue  association  d'organes  et  de  tissus  ;  elle  est  en 
relation  embryologique  directe  avec  le  système  nerveux,  étant  comme 
lui  une  émanation  de  l'ectoderme  ;  elle  est  pénétrée  d'une  double  et 
très  riche  innervation  :  cérébro-spinale,  avec  ses  terminaisons  libres  de 
l'épiderme  et  du  derme  ;  sympathique,  suivant  ses  innombrables  lacis 
vasculaires  et  lymphatiques.  On  peut  ainsi  prévoir  quelles  seront  la  fré- 
quence et  la  variété  des  troubles  de  l'innervation  cutanée,  envisagés 
sous  le  seul  mode  sensitif.  » 

A  l'état  normal,  au  repos,  la  sensibilité  de  la  peau  n'est  pas  inexis- 
tante. «  En  de  bonnes  conditions  de  recueillement,  on  parvient,  dit  fine- 
ment Jacquet,  je  m'en  suis  assuré  par  moi-même  et  par  d'autres,  à  per- 
cevoir, àisoler  certaines  sensations  inaperçues  d'ordinaire  etqui  émanent 
de  la  peau;  c'est  un  sentiment  de  tiédeur,  accompagné  d'une  sorte  de. 
frémissement  vibratoire  infiniment  doux  avec,  de  temps  à  autre,  quelques 
picotements,  quelques  aiguillements  très  ténus,  bref  on  peut,  en  géné- 
ral, en  certaines  conditions,  sentir  sa  peau.  Cette  sensation,  je  la  nomme 
eudermie  (efl  bien,  et  Sipfxa,  peau.  » 

L'eudermie,  en  partie  fonction  de  la  cénesthésie,  dépend  du  sympa- 
thique. Négligeant  les  troubles  cutanés  sensitifs  d'origine  cérébro-spi- 


1.  L.  Jacquet.  Les  troubles  de  la  sensibilité'  et  le  prurit.  La  Pratique  Dermatolo- 
gique, t.  IV,  p.  331-3U9. 

2.  Ch.  Kichet.  Essai  de  psychologie  générale,  p.  118. 

3.  Bichat.  Anatomie  générale,  185ii,  p.  461. 
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nale,  je  n'envisage  que  les  deux  troubles  sympathiques  les  plus  impor- 
tants de  l'cudermie  :  la  causalgie  et  le  prurit. 

10    Causalgie. 

A.  Données  cliniques.  —  La  Causalgie  ou  douleur  de  cuisson  (xauffiç 
chaleur  brûlante,  oO.yoç  douleur)  est  nommée  et  décrite  dans  le  Traité 
des  lésions  des  nerfs  de  Weir-Mitchell,  traduit  parDastre  en  18741. 

Weir-Mitchell  l'avait  observée  pendant  la  guerre  de  Sécession  et 
décrite  dès  18642. 

Lctiévant3  en  a  donné  une  très  bonne  description  et,  dit-il,  «  il  faut 
ajouter  la  part  très  notable,  que  prennent  à  ces  altérations  vitales  les 
sections  des  artères  et  surtout  celles  des  plexus  sympathiques  qui 
accompagnent  ces  vaisseaux  ». 

Les  observations  multiples  de  la  Grande  Guerre  n'ont  faitque  confir- 
mer l'œuvre  magistrale  de  Weir-Mitchell. 

Gomme  l'a  remarqué  J.  Tinel4,  le  caractère  des  douleurs,  compara- 
bles à  la  sensation  d'onglée  ou  d'engelures;  la  provocation  émotion- 
nelle des  crises  douloureuses  ;  l'importance  des  réactions  thermiqnes, 
vaso-motrices,  sudorales  et  trophiques  ;  la  topographie  particulière  de 
ces  troubles  qui  débordent  sensiblement  le  territoire  du  nerf  intéressé 
sont  autant  d'arguments  qu'ont  fait  valoir  MeigeetMmcBenisty  et  Leriche 
à  l'appui  de  l'hypothèse  sympathique.  Ces  caractères  étaient  nets  dans 
un  cas  complexe  que  j'ai  observé  avec  Delmas5. 

Dans  un  article  remarquable  sur  la  causalgie  John  S.  B.  Stopford6 
fait  remarquer  que  ce  syndrome  eût  été  mieux  nommé  thermalgie. 

Cette  thermalgie  est  un  effet  de  la  vaso-dilatation. 

Les  interventions  chirurgicales  ont  fait  connaître  ses  deux  conditions  : 
la  section  partielle  du  nerf,  la  fibrose  intra-neurale. 

Des  deux  théories  qui  veulent  rendre  compte  de  la  thermalgie,  celle 
de  l'irritation  du  plexus  sympathique  péri-artériel  se  base  sur  la  donnée 
anatomique  erronée  que  les  nerfs  sympathiques,  fournis  aux  vaisseaux 
dans  la  partie  proximale  des  membres,  y  sont  l'origine  des  plexus  péri- 
artériels  allant  jusqu'à   la  périphérie.  Kramer  et  Todd,    et  Potts  ont 

1.  S.  Weir-Mitchell.  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences.  Trad.  Dastre, 
1874,  p.  232  et  256. 

2.  S.  Weir-Mitchell,  G.  Morehouse  et  W.  Keen.  Gunshol  Wounds  and  other  Inju- 
ries of  Nerves.  Philadelphie,  4864. 

3.  Letiévanl.   Traité  des  sections  nerveuses,  1873. 

4.  Tinel  J.  Contrib.  a  l'orig.  sympathiq.  de  la  causalgie.  Soc.  de  Neurol.,  8  nov. 
1(J17.  Revue  neurol.,  oct.-déc.  1917,  pp.  243-252. 

5.  Laignel-Lavastine  et  Delmas.  So.  de  Psychiatrie.,  1921. 

6.  J.-S.-B.  Stopford.  Thermalgie  (Causalgie).  Lancet,  vol.  CXC1IÏ,  n»  6,  1917, 
11  août,  p.  195. 
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démontré  que  les  artères  reçoivent  des  fibres  sympathiques  à  des  inter- 
valles irréguliers  et  bas  dans  le  membre  par  des  filets  à  peu  près  cons- 
tants détachés  des  troncs  nerveux.  Quanta  la  seconde  théorie,  basée 
sur  l'importance  d'une  artère  nourricière  dans  le  médian  et  le  sciatique, 
elle  se  heurte  à  cette  double  constatation  que,  dans  nombre  de  bles- 
sures du  médian  à  l'aisselle  ou  à  la  partie  supérieure  du  bras,  la  lésion 
est  proximale  par  rapport  au  point  d'entrée  de  l'artère  nourricière, 
branche  de  Pinterosseuse  antérieure  et  que,  dans  la  causalgie  par  bles- 
sure du  tibial  postérieur,  il  est  difficile  d'incriminer  l'artère  du  scia- 
tique. 

A  côté  des  causalgies  habituelles  il  existe  un  certain  nombre  de  cas 
où  des  «  douleurs  extrêmement  vives,  ayant  les  caractères  des  algies 
sympathiques,  ont  leur  point  de  départ  à  la  périphérie  des  membres  ; 
elles  résistent  à  tous  les  traitements  connus  pendant  des  années  et 
peuvent  céder  comme  par  enchantement  à  l'ablation  de  l'élément  algo- 
gène  par  un  acte  de  petite  chirurgie  à  la  portée  de  tous  »  l.  Ces  causal- 
gies spontanées  à  début  périphérique  de  Barré  étaient,  dans  deux  cas 
de  cet  auteur  dont  un  rappelait  la  métatarsalgie  de  AI  or  Ion,  liés  à  de 
petits  névromes  sympathiques  développés  dans  la  paroi  d'une  artériole 
ou  dans  le  périoste.  L'analogie  s'impose  avec  les  appendicites  chro- 
niques par  névromes  sympathiques  appendiculaires  de  P.  Masson 
et  on  peut  se  demander  aussi  si  certaines  «  entérites  »  ne  sont  pas  liées 
à  des  lésions  analogues  du  sympathique  intestinal  et  s'il  n'en  est  pas 
de  même  de  certaines  névralgies  faciales  sympathiques  étudiées  par 
André  Thomas,  Baudouin,  Clovis  Vincent  et  T.  de  Martel. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Les  critères  sympathiques 
de  la  causalgie  sont  les  uns  d'ordre  anatomo-chirurgical  et  les  autres 
d'ordre  physio-médical. 

a)  Critère  anatomo-chirurgical.  —  La  causalgie  de  Weir-Mitchell  a 
été  envisagée  comme  une  névrite  du  sympathique  par  R.  Leriche2,  qui 
dans  un  cas  l'a  traitée  avec  succès  par  la  dénudation  et  l'ablation  des 
plexus  nerveux  péri-artériels.  A  cette  occasion,  il  fait  remarquer  que 
le  «  sympathique  suivant,  dans  sa  distribution  au  niveau  des  membres, 
avant  tout  le  trajet  des  nerfs,  on  vient  à  penser  que  les  plaies  des  nerfs, 
compliquées  de  plaies  artérielles,  ou  simplement  d'une  plaie  de  la  gaine 
vasculaire,  sont  en  réalité  compliquées  de  plaies  du  sympathique,  et 
par  suite  les  troubles  vaso-moteurs  et  douloureux,  qui  apparaissent 
quelques  jours  après  le  phénomène  paralytique,  ne  seraient  ainsi  que 
l'expression  d'une  névrite  sympathique  ». 

1.  J.-A.  Barre.  Sur  cert.  sympathalgies  de  la  périph.  des  membres  ;  leur  tr.  chir. 
simple.  Paris  méd.,  7  oct.  1922,  pp.  311-315. 

2.  R.   Leriche.  Soc.  de  neurol.,  6  janv.  1916.  Revue  nevrol.,  1916,  n»  1,  p.  184. 
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Appuyant  cette  manière  de  voir,  II.  Meige,  à  la  même  séance,  ajoute 
que  les  cas  très  fréquents  qu'il  a  vus,  où  des  lésions  vasculaires  s'asso- 
cient aux  lésions  nerveuses,  l'ont  conduit  à  supposer  que  -la  cause  des 
formes  douloureuses  des  lésions  du  nerf  médian  pouvait  être  un  trouble 
circulatoire  et  qu  «  il  y  a  d'excellentes  raisons  pour  croire  que  ce  trouble 
circulatoire  est  lié  lui-même  à  des  altérations  des  fibres  sympathiques  ». 

A  l'occasion  d'une  nouvelle  observation  confirmative  de  la  première, 
Leriche  est  revenu  sur  la  question  dans  un  article  d'ensemble1,  où  il 
montre  que  depuis  la  guerre  personne  n'avait  formellement  soulevé 
l'hypothèse  d'une  névrite  du  sympathique  avant  qu'il  l'ait  formulée  et 
que  l'application  de  la  méthode  de  dénudation  des  artères,  créée  par 
Jaboulay2,  confirme  cette  hypothèse. 

Il  avait  été  frappé  du  caractère  paroxystique  de  la  causalgie,  qui  donne 
l'impression  d'une  série  de  crises  vaso-motrices.  Or  la  main  de  son 
second  malade,  qui  était  avant  la  dénudation  de  l'humérale  beaucoup 
plus  froide  que  l'autre,  est  après  l'opération  plus  chaude  d'environ  2  à  3°. 

Et  il  tire  de  ses  deux  expériences  chirurgicales  cette  double  conclu- 
sion : 

1°  la  causalgie  et  les  phénomènes  trophiques,  qui  l'accompagnent, 
sont  de  nature  sympathique  et  non  pas  causés  par  des  oblitérations 
vasculaires  ; 

2°  le  traitement  de  ces  algies  vaso-motrices  consiste  peut-être  à 
modifier  l'innervation  sympathique  pervertie  en  agissant  sur  les  plexus 
nerveux  péri-artériels,  que  l'on  suppose  intéressés.  Pour  cela  il  faut 
exciser  la  gaine  celluleuse  péri-artérielle  sur  une  certaine  étendue 
(8  àlOcw). 

La  lésion  du  sympathique  dans  la  causalgie  était  également  évi- 
dente dans  une  observation  d'André  Thomas  s.  En  coïncidence  avec 
un  syndrome  sympathique  cervical  gauche  de  paralysie  existait  un 
syndrome  causalgique  des  deux  tiers  externes  de  la  main  gauche 
et  des  trois  derniers  doigts  ainsi  que  du  bord  externe  de  l'annulaire.  Le 
moindre  effleurement  à  ce  niveau  occasionnait  des  brûlures  et  des  four- 
millements extrêmement  pénibles,  presque  angoissants.  La  peau  était 
rouge,  luisante  et  lisse,  sa  température  plus  élevée.  Au  début  la  su- 
dation faisait  défaut,  puis  elle  apparut  et  devint  très  abondante.  Le 
moindre  contact  des  régions  douloureuses  taisait  apparaître  une  chai?* 

1.  R.  Leriche.  De  la  causalgie  envisagée  comme  une  névrite  du  sympathique  et 
de  son  traitement  par  la  dénudation  et  l'excision  des  plexus  nerveux  péri-artériels. 
Presse  méd.,  20  avril  1916,  pp.  178-180. 

2.  R.  Leriche.  De  l'élongat.  et  de  la  sect.  desn.  péri-vascul.  danscert.  syndromes 
douloureux  d'origine  artérielle  et  dans  quelques  troubles  trophiques.  Lyon  chirur- 
gical, n°  oct.  1913,  p.  378. 

3.  André  Thomas.  Syndrome  sympathico-radiculaire  et  causalgie.  Soc.  de  bioL* 
24  nov.  1947,  p.  868. 
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de  poule1  intense  sur  le  bras  et  l'avant-bras  gauches,  tandis  qu'elle 
était  plus  tardive,  moins  marquée,  et  disparaissait  plus  vite  sur  le  côté 
droit.  Les  excitations  à  distance  (refroidissement  ou  friction  du  dos) 
étaient  suivies  du  même  résultat. 

Avec  les  grands  froids  la  main  gauche  devenait  plus  froide  que  la 
droite,  puis,  lorsque  la  température  extérieure  s'élevait,  le  régime  ther- 
mique antérieur  réapparaissait,  et  la  main  gauche  redevenait  plus 
chaude.  Or  dans  ce  cas  le  projectile  sus-claviculaire  avait  atteint,  dans  le 
voisinage  immédiat  du  ganglion  cervical  inférieur,  d'une  part  les  fibres 
oculo-pupillaires,  qui  suivent  le  sympathique  cervical  et  d'autre  part  les 
fibres,  qui  se  rendent  du  ganglion  cervical  inférieur  aux  racines  du 
plexus  brachial. 

b)  Critère physio-médical.—  Les  synesthésalgies, décrites  par  Souques 
et  Mlle  Rathaus,  Lortat-Jacob  et  Sézary,  répondent  aux  douleurs  réper- 
cutives  ou  échotiques  de  Gubler  (1876).  Elles  sont  caractérisées  par  ce 
fait  que  le  frôlement  à  sec  de  la  main  saine  ou  du  pied  sain  provoque 
la  douleur  causalgique  du  membre  malade,  semblent  indiquer  une  irri- 
tabilité particulièrement  intense  du  sympathique,  mais  ces  faits  sont 
rares  et  moins  convaincants  relativement  au  rôle  du  sympathique  que 
le  champ  causalgique  découvert  par  Tinel  -. 

Le  champ  causalgique  ou  synesthésalgique  est,  du  côté  du  membre 
blessé,  un  vaste  territoire  cutané,  dont  l'excitation  par  friction,  pince- 
ment profond  ou  pression  forte,  détermine  une  provocation  de  la  douleur 
causalgique  dans  la  main  malade. 

De  l'étude  de  ces  champs  causalgiques  liées  à  des  causalgies  par 
blessures  des  nerfs  périphériques,  et  surtout  du  médian,  du  sciatique, 
du  tibial  postérieur,  plus  rarement  du  cubital,  Tinel  conclut  que  la 
causalgie  se  distingue  nettement  de  la  névrite  des  troncs  nerveux  péri- 
phériques et  est  un  syndrome  essentiellement  sympathique.  Elle  est 
constituée  par  un  véritable  arc  réflexe  sympathique,  excitation  doulou- 
reuse centripète  et  réactions  centrifuges  à  forme  vaso-motrice,  sécré- 
toire,  trophique,  etc.,  qui  contribuent  à  entretenir  et  exaspérer  la  dou- 
leur. 

C.  Déductions  pratiques.  —  On  peut,  avec  Tinel3,  tirer  de  cette  con- 
clusion, que  la  causalgie  est  un  syndrome  essentiellement  sympathique, 
les  déductions  suivantes  pour  la  pratique  neurologique. 

Le  point  de  départ  de  l'excitation  douloureuse  sympathique 
peut  se  trouver  dans  la  lésion  nerveuse  elle-même,  lorsque  le  nerf 
contient   des    fibres    sympathiques  ;    la    section    du    nerf   au-dessus 

1.  André  Thomas.  Soc.  de  biol.,  3  février  1917. 

2.  Tinel.  Loc.  cit.,  p.  243. 

3.  Jd.  Tinel.  Loc.  cil,  p.  252. 
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suffit  alors  parfois  à  la  faire  disparaître.  Dans  les  cas,  où  la  causalgie 
persiste  malgré  la  section  du  nerfau-dessus  de  la  lésion,  il  faut  admettre 
que  l'excitation  douloureuse  a  pour  point  de  départ  lirritation  des  ter- 
minaisons sympathiques  dans  le  territoire  du  nerf  par  l'intermédiaire 
des  troubles  trophiques  qu'à  déterminées  sa  névrite. 

Dans  ce  cas  l'excitation  sympathique  douloureuse,  comme  les 
réponses  réflexes,  sont  conduites  par  des  voies  collatérales  probable- 
ment périvasculaires. 

Les  libres  sympathiques,  quen'atteint  pas  la  section  du  nerfau-dessus 
de  la  blessure,  et  qui  passent  à  ce  niveau  par  des  voies  collatérales, 
peuvent  rejoindre  le  nerf  plus  bas  au  voisinage  de  sa  périphérie;  la 
section  du  tronc  nerveux  au-dessous  et  à  distance  de  la  blessure  peut 
dans  ces  cas  supprimer  la  causalgie. 

Sous  l'influence  de  ces  excitations  douloureuses,  il  s'établit  dans  les 
centres  sympathiques  un  véritable  état  d'éréthisme,  d'hyperexcitabilité 
très  marquée,  qui  peut  diffuser  dans  les  centres  voisins  et  même  dans 
les  centres  homologues  du  côté  opposé.  Cet  état  d'éréthisme  des  centres 
sympathiques  voisins  et  homologues  se  traduit  par  des  phénomènes  de 
synesthésalgie,  qui  se  limitent  assez  souvent  à  un  territoire  plus  ou 
moins  étendu,  véritable  champ  causalgique.  Cet  éréthisme  détermine 
dans  ce  champ  une  sorte  d'hyperesthésie  superficielle  par  inhibition  ou 
blocage  sympathique.  Cette  hyperesthésie  très  spéciale  est  à  rapprocher 
de  celle  qu'a  obtenue  expérimentalement  Tournay  1  par  section  du 
grand  sympathique.  Cet  éréthisme  peut  se  traduire  enfin  à  distance  dans 
le  champ  causalgique  par  des  réactions  sympathiques  diverses,  sueurs 
profuses,  vaso-dilatations,  chair  de  poule,  mydriase,  etc.. 

Cet  état  d'éréthisme  sympathique,  une  lois  constitué,  peutse  prolonger 
spontanément,  après  même  la  disparition  de  l'excitation  douloureuse 
initiale  et  ne  s'apaiser  qu'avec  une  certaine  lenteur. 

Aujourd'hui  tout  le  monde  admet  qu'il  existe  deux  ordres  de  voies 
sympathiques  :  les  unes  contenues  dans  les  troncs  nerveux,  et  les 
autres  cheminant  dans  les  gaines  péri-vasculaires.  11  s'établit  du  reste 
entre  ces  deux  systèmes  des  anastomoses  étagées. 

A  la  racine  du  membre,  it  semble,  dit  Tinel2,  que  les  voies  sympa- 
thiques péri-vasculaires  sont  de  beaucoup  les  plus  riches  et  les  plus 
importantes  ;  les  voies  sympathiques  tronculaires  sont,  au  contraire, 
réduites  au  minimum.  A  mesure  que  Ion  se  rapproche  de  la  périphérie 
du  membre  il  semble  que  toutes  les  fibres  sympathiques  tendent  à  se 
rassembler  dans  les  troncs  nerveux  et  à  abandonner  les  gaines  vascu- 
laires.  On  comprend  ainsi  dans  la  causalgie  l'efficacité  des  sections 

\.  Tournay  A.  Ac.  se,  1922. 

2.  Tinel  J.  Heine  neurol.,  oct.-déc  1917,  p.  380. 
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portant  sur  les  troncs  nerveux  au  voisinage  de  leur  terminaison,  ou  la 
dénudation  des  gros  vaisseaux  à  la  racine  du  membre. 

Cette  simple  répartition  topographique  des  voies  sympathiques  ne 
me  paraît  pas  nécessiter  la  distinction  de  deux  syndromes  sympathal- 
giques,  comme  a  voulu  le  faire  Girou1,  qui  voudrait  réserver  le  nom  de 
causalgie  pour  les  syndromes  liés  à  une  lésion  des  troncs  nerveux  et 
la  distinguer  des  syndromes  douloureux  d'origine  sympathique,  qui 
serait  dus  à  une  lésion  des  gaines  péri-artérielles. 

Les  petits  signes  localisateurs  de  la  lésion  sur  le  nerf  ou  autour  de 
l'artère  permettent  le  diagnostic  topographique  lésionnel  ;  mais  ils  ne 
méritent  pas  de  diviser  la  causalgie,  syndrome  sympathalgique  très 
spécial,  qui  reste  une. 

11°  Prurit. 

A.  Données  cliniques.  — Le  prurit  est  l'exagération  de  celles  des  sensa- 
tions cutanées  élémentaires  ou  sensations  eudermiques,  qui  émanent 
des  fibres  sensitives  du  nerf  grand  sympathique . 

J'accepte  complètement  cette  excellente  définition  de  Jacquet2  d'une 
sensation  spéciale  indéfinissable,  qui  éveille  le  besoin  instinctif  du  grat- 
tage, est  plus  mobile  que  la  douleur  ou  les  sensations  connexes,  a  des 
localisations  qui  ne  répondent  à  aucun  des  modes  topographiques  déri- 
vés des  lésions  ou  troubles  fonctionnels  du  myélencéphale  et  s'asso- 
cie très  fréquemment  à  l'éréthisme  pilo-sébacé  et  à  l'érythème. 

Jacquet3,  après  Hébra4,  a  donné  de  la  crise  de  prurit  une  description 
magistrale.  La  voici  :  «  La  crise  la  plus  régulière  et  la  plus  forte  a  liru 
d'ordinaire  le  soir.  La  mise  à  nu,  le  déshabillage  vespéral  est  le  provo- 
cateur par  excellence  ;  le  prurit  débute  çà  et  là  sur  le  tronc,  aux  fesses, 
particulièrement  aux  points  de  compression  vestimentaire  :  corset, 
ceinture,  jarretières,  bretelles.  La  sensation  d'abord  est  douce,  le 
patient  cherche  à  l'ignorer,  ou  à  la  maîtriser  ;  bientôt  il  commence  à 
se  frotter,  à  se  gratter,  doucement,  du  bout  des  doigts  ;  mais  la  sensa- 
tion l'entraîne  :  il  gratte  plus  fortement,  il  gratte  avec  les  ongles.  Aussi- 
tôt le  prurit  augmente  sur  place,  s'éveille  à  distance,  ici,  là,  partout. 
Et  le  malheureux,  angoissé,  entraîné  par  l'onanisme  pruritique,  n'a 
plus  assez  de  mains  ni  de  doigts  pour  gratter  toutes  les  places,  qui  le 
sollicitent  violemment.  Alors,  tout  en  se  frottant  aux  meubles,  aux 

1.  Girou.  Causalgies  et  syndromes  doul.  d'orig.  sympath.    Presse  méd.,   14  no.v 
1918,  p.  534. 

2.  L.  Jacquet.  Les  troubles  de  la  sensibilité  et  le  prurit.  La  Pratique  dermatolo- 
gique, t.  IV,  p.  390. 

3.  L.  Jacquet.  Loc.  cit.,  p.  349. 

4.  Hébra.  Tr.  des  mal.  de  la  peau,  trad.  Doyon,  1874,  t.  Il,  p.  711-741. 
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murs,  il  enfonce  profondément  ses  ongles,  ou  s'arme  de  corps  rudes, 
faisant  sur  sa  peau  de  longues  traînées  sanglantes,  tfnfin  l'hypoesthésic 
pruri-traumatique  survient,  la  tension  pruritique  s'apaise  :  c'est  Yépui- 
sement  sensitif;  c'est  la  fin  de  la  crise.  La  peau,  par  places,  est  ardente, 
mais,  cette  cuisson  semble  douce  eu  égard  à  la  torture  d'agacement 
qu'elle  remplace.  »  Prurit  et  grattage  peuvent  durer  en  rêve.  «  Tantôt 
le  malheureux,  dit  Hébra  en  parlant  d'un  pruritique,  rêve  qu'il  caresse 
un  chien  bien-aimé,  et,  comme  cela  plaît  au  chien,  il  le  caresse  sans 
interruption,  d'abord  doucement,  puis  plus  énergiquement  et  il  conti- 
nue toujours  avec  les  ongles  ;  il  est  hors  d'haleine  h  force  de  gratter  ;  il 
ne  peut  plus  s'arrêter.  Alors  il  s'éveille  brusquement;  le  chien  bien-aimé, 
c'était  sa  propre  peau.  » 

Le  prurit,  désignant  l'ensemble  des  sensations  qui  éveillent  le  besoin 
et  le  désir  du  grattage,  ainsi  que  l'admet  Jacquet  se  basant  sur  un  ins- 
tinct profond  et  non  sur  une  distinction  verbale  et  subjective,  le  prurit  se 
divise  en  trois  groupes,  le  prurit  physiologique,  le  prurit  pur  et  le  prurit 
associé. 

1°  Prurit  physiologique .  — Le  prurit  existe  chez  tous  les  humains  ;  il 
y  a  donc  un  prurit  physiologique,  mais  il  est  le  plus  souvent  léger  et 
même  circonscrit. 

2°  Prurit  pur.  —  Précédé  par  une  période  plus  ou  moins  longue  de 
prurit  minimum,  d'abord  circonscrit,  puis  perçu,  mais  toléré,  le  prurit 
pur,  pathologique,  insupportable,  est  caractérisé  par  :  la  mobilité  et 
la  dissémination  des  foyers,  l'agacement,  la  titillation  psychique,  le 
besoin  et  le  désir  instinctifs  du  grattage,  le  mélange  d'hyperprurit  et 
de  bien-être,  voluptueux  parfois,  qui  accompagnent  cet  acte,  la  détente 
nerveuse  qui  le  suit  et  les  réactions  cutanées  banales  qu'il  provoque. 
(Jacquet).  Ce  prurit  est  général  ou  régional.  Une  forme  régionale  décrite 
par  Jacquet,  est  le  prurit  du  pavillon  de  V oreille  :  il  est  associé  d'ordi- 
naire à  l'érythrose  de  l'oreille,  simple  ou  double,  et  siège  surtout  au  lobule, 
qui  au  moment  des  crises  est  cuisant  et  rouge  vif.  Dans  une  forme,  que 
Jacquet  a  plusieurs  fois  observée  sur  lui-même,  le  prurit  du  lobule  est 
associé  à  celui  de  la  pommette  et  a  été  suivi,  après  quelques  jours  de 
crises  pruritiques,  de  détente  assez  brusque  avec  desquamation  furfu- 
racée.  Raffray1  a  aussi  noté  sur  lui-même  des  «  bouffées  de  chaleur 
à  la  face,  aux  lobules  de  l'oreille,  à  certains  moments  chauds  et  cui- 
sants. » 

3°  Prurit  associé.  —~  Je  dis  que  le  prurit  est  associé,  quand  il  accom- 
pagne, précède  ou  suit  des  réactions  cutanées  :  d'où  trois  nouveaux 
sous-groupes  : 

1.  Prurit  compliqué.  —  C'est  par  l'intermédiaire  du  grattage  que  le 

].  Raffray.  soc.  de  thérap.,  1903. 
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prurit  se  complique  de  réactions  cutanées  :  thermiques,  motrices,  vaso- 
motrices  et  trophiques. 

Jacquet  range  ainsi,  parmi  les  pruri-traumatides  pures,  c'est-à-dire 
les  dermatoses  où  sans  l'intervention  du  trauma  il  n'y  aurait  pas  lésion  : 
l'urticaire,  le  prurigo,  les  lichens  simples,  la  lichénification,  le  lichen 
plan.  Son  opinion  s'accorde  avec  celle  de  Darier1,  qui  appelle  prurigos 
«  cette  catégorie  de  prurits,  dans  lesquels  la  démangaison,  qui  est  le 
phénomène  primitif,  s'accompagne,  sous  l'influence  des  grattages,  de 
réactions  cutanées  spéciales  :  lichénification  et  papules  de  prurigo.  » 
2.  Dermatoses  prurigènes.  —  A  l'inverse  des  prurits  compliqués  par 
grattage  de  troubles  cutanés  existent  des  dermatoses  prurigènes,  où 
l'éruption  précède  le  prurit  et  n'est  sous  la  dépendance  d'aucun  trau- 
matisme récent.  C'est  ainsi  que  Jacquet  a  vu  des  vésicules  d'eczéma, 
des  bulles  de  pemphigus  continuer  à  se  développer  sous  un  envelop- 
pement hermétique. 

Il  n'est  pour  ainsi  dire  pas  d'éruptions  qui  ne  puissentêtre  prurigènes 
chez  certains  individus.  Il  est  vraisemblable  que  l'indice  individuel 
d'irritabilité  sympathique  n'y  est  pas  étranger.  On  sait,  en  effet,  que 
Tournay2,  reprenant  une  ancienne  expérience  de  Claude  Bernard,  a 
montré  que  la  paralysie  du  grand  sympathique  augmente  la  sensibilité 
cutanée  à  contrôle  objectif  dans  le  territoire  énervé.  Je  rappelle  égale- 
ment que  le  café,  qui  est  un  inhibiteur  du  grand  sympathique,  est  pru- 
rigène.  Je  n'insiste  pas. 

3.  Réactions  cutanées  pruritiques  complexes.  — Enfin  on  conçoit  des 
infections  et  intoxications  déterminant  à  la  fois  sur  lapeau  des  réactions 
pruritiques,  vaso-motrices  et  trophiques,  qui  réagissent  les  unes  sur  les 
autres  et,  compliquées  à  leur  tour  de  réaction  d'ordre  mécanique,  entre- 
tiennent dans  les  processus  cutanés  une  récurrence,  dont  résultent  la 
complexité  et  la  ténacité  de  certaines  dermatoses. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  J'ai  soigné  en  août  1908 
à  l'Hôtel-Dieu  dans  le  service  d'André  Petit,  que  je  remplaçais,  une 
tabétique  de  43  ans,  qui  eut,  à  28  ans,  une  paralysie  du  droit  interne  de 
l'œil  droit  guérie  par  l'iodure  de  potassium  et  qui  se  plaignait,  depuis 
cinq  ans,  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieures  et  de 
démangeaisons  thoraciques.  Ces  démangeaisons  occupent  les  omo- 
plates, les  côtes  et  la  région  épigastrique.  Elles  sont  paroxystiques  et 
très  violentes,  survenant  dans  la  journée,  surtout  le  soir  et  la  nuit.  Elles 
ne  se  sont  jamais  accompagnées  d'une  éruption.  La  malade,  très  ner- 
veuse, est  traitée  par  la  valériane.  Lors  d'un  premier  séjour  à  l'Hôtel- 

1.  Darier.  Loc.  cit.,  p.  475. 

2.  Tourna v  A.  Ac.  des  se,  1922. 


46i  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

Dieu  en  1906,  une  ponction  lombaire  et  l'administration  de  Kl  ne  modi- 
fient pas  le  prurit,  de  même  qu'un  séjour  au  Vésinet  et  à  Dieppe.  Quand 
je  vis  la  malade,  il  existait  un  certain  degré  d'ataxie,  avec  douleurs  ful- 
gurantes, signe  de  Westphall  et  de  Romberg,  absence  du  signe  d'Argyll- 
Robertson,  lymphocytose  céphalo-rachidienne,  prurit  à  disposition 
radiculaire  occupant  les  deux  tiers  inférieurs  du  thorax  sans  troubles 
appréciables  de  la  sensibilité  à  contrôle  objectif,  signes  d'anévrysme 
aortique  au  niveau  de  l'articulation  sterno-claviculaire  droite  consistant 
en  petite  tumeur  droite  expansive  avec  souffle  systolique  assez  rude 
et  inégalité  de  pression  radiale  (T.  A.  de  18  centimètres  à  gauche  et  de  12 
à  droite  au  sphygmomanomètre  de  Potain)  avec  isochronisme  des  pouls. 
Dans  la  première  quinzaine  de  son  séjour  avant  mon  arrivée  elle  avait 
pris  4  grammes  de  Kl  pro  die.  Je  lui  lis  10  injections  de  bi-odure  de  Hg 
de  0,01.  Les  douleurs  fulgurantes  persistèrent,  mais  le  prurit  diminua, 

En  octobre  une  nouvelle  série  de  8  piqûres  de  0^,015  de  bi-iodure  fut 
suivie  d'une  atténuation  des  douleurs  fulgurantes  et  de  la  disparition 
du  prurit  sans  modification  de  l'anévrysme. 

Des  observations  analogues  de  prurit  tabétique,  localisé  et  paroxys- 
tique, sont  assez  fréquentes.  Depuis  que  Henri  Lamy1  et  Milian  2  l'ont 
signalé  en  1907,  un  certain  nombre  de  cas  ont  été  publiés"  et  mon 
élève,  Duprey  *,  en  a  faitle  sujet  de  sa  thèse,  où  est  rapportée  en  détails 
l'observation  que  j'ai  résumée  plus  haut. 

Il  ne  semble  pas  douteux  que,  dans  ces  faits,  le  prurit  soit  sous  la 
dépendance  des  lésions  des  petites  fibres  à  myéline  des  racines  posté- 
rieures, qui  sont  des  fibres  sympathiques. 

Des  lésions  du  névraxe  peuvent  aussi  déterminer  le  prurit,  vraisem- 
blablement par  atteinte  directe  ou  indirecte  des  centres  sympathiques 
centraux  ou  périphériques. 

C'est  ainsi  que,  dans  le  cas  de  Kœbner5,  le  prurit,  consécutif  à  une 
embolie  cérébrale,  occupait  le  côté  gauche  paralysé.  Il  y  avait,  de  ce 
côté,  paralysie  motrice,  anesthésie,anhidrose  ;  tandis  que  le  côté  droit 
était  hyperesthésié  ethyperidrosique.  Il  y  avait,  en  outre,  hypothermie 
gauche  et  dermographisme  généralisé,  mais  moindre  à  gauche.  Et 
dans  le  cas  tout  récent  de  Ravaut  et  Gottenot6  le  prurit  anal  parait 

1.  II.  Lamy.  A  propos  du  prurit  tabétique.  Soc.  méd.  des  hop.,  18  oct.  1907. 

2.  G.  Milian.  Le  prurit  tabétique.  Soc.  méd.  des  hop.,  11  oçt.  1907,  pp.  991-1000. 

3.  Milian.  Soc.  méd.  des  hop.,  1907,  p.  991  et  1911,  13  octobre.  —  Savin.  Le  prurit 
tabétique.  Thèse  de  Bordeaux,  1911.  —  Rebaud.  Th.  Paris,  1908. 

4.  Duprey.  Contrib.  à  l'étude  du  prurit  tabétique  simple  ou  compliqué.  Thèse,  1912, 
96  p. 

•i.  Kœbner.  Prurit  eut.  unilat.  consécutif  à  une  embolie  cérébrale.  Berlin  Klin. 
Woch.,  1885,  n°  30,  cité  par  Jacquet,  loc.  cit..  p.  343. 

6.  Ravaut  et  Cottenot.  Prurit  anal  et  herpès  récidivant  de  la  fesse  chez  un  pottiq. 
Spina-bifida  de  la  première  sacrée.  So.  dermat.,  12  juill.  1923. 
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bien  lié  à  une  malformation  médullaire  manifestée  par  la  coexistence 
d'un  spina-bifida  de  la  première  vertèbre  sacrée. 

Le  prurit  tabétique  par  lésion  des  petits  fibres  à  myéline  des  racines 
postérieures  fournit  le  critérium  anatomique  du  facteur  sympathique  du 
prurit.  La  profonde  analyse  clinique  de  Jacquet  en  donne  le  critérium 
physiologique.  Les  réflexes  prurito-pruritiques  à  longue  portée  mon- 
trent une  répercussivité  pruritique,  qui  a  bien  le  caractère  sympathique. 

J'ai  donc  le  droit  de  conclure  que  le  prurit  est  un  syndrome  sympa- 
thique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Le  prurit  avec  anesthésie,  prurigo  anes- 
thésique  de  Gastou2,  est  un  bon  signe  d'alcoolisme. 

La  prophylaxie  du  prurit  découle  de  ce  fait  qu'il  est  l'expression 
d'un  déséquilibre  sympathico-sensitif.  Donc  que  le  candidat  au  prurit 
évite  tout  surmenage,  ne  porte  pas  de  flanelle,  vive  au  grand  air,  et  ne 
boive  que  de  l'eau. 

Outre  la  thérapeutique  causale,  capitale,  la  médication  antipruritique 
symptomatique  est  surtout  externe. 

Le  traitement  interne  —  teinture  de  gelsemium  sempervirens,  valé- 
riane, atropine  (Besnier),  arsenic,  guaco  dans  la  formule  : 

Extrait  agueux  de  guaco 0,10 

Bicarbonate  de  soude 0,05 

Pour  1  pilule  n°  30 

(2  à  3  avant  chaque  repas), 

est  médiocre  ou  infidèle. 

La  médication  externe  comprend  les  moyens  chimiques,  physiques 
et  chirurgicaux. 

Dans  les  moyens  chimiques  rentrent  de  multiples  lotions,  poudres 
et  pâtes,  qu'on  trouvera  dans  tous  les  manuels. 

Les  lotions  seront  chaudes.  Jacquet  conseillait  avec  juste  raison  : 

pour  un  litre  d'eau  : 

Acide  cyanhydrique  officinal i  gramme. 

Bichlorure  de  Hg ' 1        — 

Sulfate  de  cuivre 5  grammes. 

Acide  phénique 10         — 

Résorcine 20 

Ghloral 25        — 

K  Br 50        — 

On  peut  dédoubler. 

1.  Jounlanet.  La  répercussivité  pruritique.  Bull,  méd.,  25  mars  1923. 

2.  Gastou.  Prurigo  anesthésique.  Ann.  de  dermat.,  nov.  1899. 

PATHOLOGIE  DU  SYMPATHIQUE.  30 


■160  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

Comme  pâte  j'emploie  couramment  la  pâte  classique  : 

Vaseline 

Lanoline .    .    .    /  . .  ,. 

Oxyde  de  zinc ^  aa  l0  gammes. 

Amidon 

Camphre 2  — 

Menthol 1  — 

avec  succès. 

Après  les  lotions,  comme  après  l'application  de  la  pâte,  il  faut  poudrer 
larga  manu  avec  une  poudre  inerte,  faite  de  talc,  d'amidon,  de  carbo- 
nate de  bismuth,  d'oxyde  blanc  de  zinc,  qu'on  pourra  additionner  de 
l  p.   100  d'acide  salicylique  sauf  dans  les  régions  riches  en  glande 
sébacées  ou  sudoripares. 

Les  moyens  physiques  sont  l'occlusion  cutanée,  (par  les  toiles  très 
fines,  les  gélatines,  les  colles)  excellente,  l'hydrothérapie,  bains  chauds, 
douches  tièdes,  l'électrothérapie  (d'Arsonvalisation),  la  radiothérapie, 
parfois  merveilleuse,  le  changement  de  climat. 

Enfin  dans  des  cas  rebelles  et  locaux,  tels  que  des  prurits  intolérables 
de  l'anus  ou  des  organes  génitaux,  on  sectionnera  les  nerfs  sensitifs 
correspondants. 

c)  —  Syndromes  sympathiques  cutanéo-muqueux  pigmentaires 

Pour  essayer  d'y  voir  clair  dans  la  question  des  syndromes  pigmen- 
taires sympathiques,  il  faut  procéder  par  élimination  :  dans  les  syn- 
dromes pigmentaires,  n'envisager  que  les  localisations  cutanéo- 
muqueuses,  et  parmi  ces  localisations  ne  retenir  que  celles  qui  peuvent 
avoir  un  facteur  sympathique  dans  leur  pathogénie. 

Avant  d'aborder  les  syndromes  pigmentaires  cutanéo-muqueux,  il 
me  faut  dire  quelques  mots  des  pigments. 

L  —  Des  pigments. 

On  peut,  avec  Ameuille1,  décrire  les  pigments  dans  trois  grands 
groupes  :  les  dérivés  de  l'hémoglobine,  les  pigments  graisseux  et  les 
mélanines. 

1°  Dérivés  pigmentaires  de  l'hémoglobine.  —  Les  plus  importants 
sont  la  bilirubine,  le  pigment  ocre,  et  le  pigment  de  la  pseudo-mélanose 
des  cadavres  qui  donnent  les  réactions  du  fer  et  le  pigment  de  la 
malaria,  qui  ne  donne  pas  les  réactions  colorantes  des  pigments  ferrugi- 
neux. 

i.  P.  Ameuille.  Les  pigments  pathologiques.  Biologie  médicale,  mai-juin  1910. 
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i  Pigments  graisseux.  —  Ce  groupe,  très  hétérogène,  a  ce  caractère 
commun  de  posséder  tout  ou  partie  des  réactions  de  la  graisse. 

J'y  signale  en  passant  les  pigments  de  la  cellule  nerveuse  et  les  pig- 
ments de  déchet  de  Lubarsch1  (Abnutzungs  pigmente).  Ces  derniers, 
d'un  brun  jaunâtre,  se  colorent  en  noir  par  l'acide  osmique,  en  brun  ou 
en  rouge  par  le  Soudan  III.  Ils  sont  solubles  dans  les  alcools  forts, 
l'éther,  le  chloroforme.  Ce  sont  les  réactions  des  lipochromes.  Ils  en 
diffèrent,  car  ils  ne  prennent  pas  la  teinte  rouge  brun  en  présence  de 
l'acide  sulfurique  fort  et  de  la  liqueur  de  Gram  -.  Il  se  trouvent  autour 
du  noyau  des  fibres  musculaires  du  cœur  et  de  l'intestin  (atrophie  brune 
du  cœur,  hémochromatose  de  lintestin  !),  dans  les  cellules  hépatiques 
(atrophie  brune  sénile  du  foie;,  les  surrénales  et  la  portion  excrétrice 
des  tubes  urinifères. 

3°  Mélanines.  —  «  Les  mélanines,  dit  Ameuille,  constituent  un  groupe 
qui  semble  jusqu'ici  fort  hétérogène  au  point  de  vue  chimique  autant 
qu'au  point  de  vue  des  origines  de  ses  divers  constituants.  Le  caractère 
communde  ces  pigments  est  leur  couleur  brune  ou  brun  noirâtre.  Ils 
ne  sont  solubles  ni  dans  l'eau,  ni  dans  les  solvants  habituels  orga- 
niques :  alcool,  éther,  chloroforme,  benzol,  ni  dans  les  acides  ;  ils  h' 
sont  plus  ou  moins  rapidement  dans  les  alcalis  à  chaud.  On  voit  que 
ces  caractères  sont  peu  tranchés  et  beaucoup  moins  satisfaisants  que 
ceux  du  pigment  ferrugineux,  par  exemple.  » 

La  chimie  des  mélanines  se  caractérise  par  la  variabilité  des  résul- 
tats obtenus  non  seulement  par  diverses  expérimentateurs  sur  des 
mélanines  de  provenance  diverse,  mais  par  le  même  observateur  sur 
le  même  matériel  étudié  à  plusieurs  reprises.  La  mélanine  ne  donne 
pas  les  réactions  histo-chimiques  du  fer. 

Cette  notion  est  classique. 

Ce  n'est  pas  une  raison  pour  conclure  qu'elle  ne  contient  pas  de  fer. 
Et  de  fait,  on  a  trouvé  du  fer  dans  la  mélanine  depuis  Kunkel  l  et 
Morner h  jusqu'à  Idarek  et  Zeynek  6. 

Mais  la  présence  du  fer,  outre  qu'elle  n'a  pas  été  constatée  par  cer- 


1.  Lubarsch.  0.   Ueber  fetthaltige  Pigmente.  ZenLraL   bl.  f.   Allg.  Path.  u.  pmth. 
anat.,  1902,  t.  XIII,  p.  883.- 

2.  E.    Sehrt.  Zur   Kenntniss  der  fetthaltigen   Pigmente.    Virckoir's  Archiv,    1904, 
t.  GLXXV1I,  p.  248. 

3.  Gœbel.  Virchow's  Archiv,  1893,  t.  CXXXVI.     i 

4.  Kunkel.  Ueber  das  Vorkommen  von  Eisen  im  Harn  und  in  melanotischen  Tw- 
moren.  Siszungsàerichte  der  Wurzburycr  pkysiol.  med.  Gesellsch.,  1881. 

5.  Morner  K.  A. -H.   Zur  Kenntniss  von  den  Farbsloffen  der  melanotischen  Gesch- 
wiilste.  Zeitsckrifl  fur  phys.  chemie,  188o,  t.  XI,  p.  66. 

6.  Idar.-k  E.  et  R.  von  Zeynek.  Zur  Frage  iiber  den  Kisengehalt  dasSarkommela- 
nins  vom  Menschen.  Zeilschr.  f.  phys.  chem.,  1902,  XXXVI,  p.  493. 
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tains  auteurs,  tels  que  Berdez  et  Nencki1,  n'est  pas  forcément  une 
preuve  de  l'origine  hématique  de  la  mélanine,  car  d'une  part  Langstein 
a  tiré  de  lovalbuminc  du  commerce  une  mélanine  qui  contient  du  fer 
et  de  Berdez  et  Nencki  ont  tiré  de  tumeurs  mélaniques  un  pigment,  la 
phymatorhusine,  qui  ne  contient  pas  de  fer  mais  du  soufre.  Or  l'héma- 
tine  ne  renferme  pas  de  soufre. 

Une  orientation  nouvelle  dans  la  genèse  des  mélanines  dérive  de 
cette  constatation,  faite  par  Bertrand2  et  Bourquelot3,  de  la  formation 
d'un  pigment,  la  mélanoïdine,  par  action  d'un  ferment,  la  tyrosinase 
sur  la  tyrosine. 

Gessard*  a  montré  que,  dans  le  développement  de  la  mouche  dorée,  la 
coloration  des  téguments  était  due  à  l'action  de  la  tyrosinase  (ferment 
qui  n'agit  qu'en  présence  d'oxygène)  sur  un  chromogène  (peut-être  la 
tyrosine)  encore  inconnu. 

Furth  3,  dans  un  excellent  mémoire,  insiste  sur  l'importance  de  la 
tyrosinase  sur  les  colorations  pigmentaires,  rappelle  les  travaux  de 
Dewitz  (1902),  Biedermann,  Ferth  et  Schneider  (1902),  Przibram,  Ges- 
sard  et  conclut  de  ces  travaux  qu'on  peut  émettre  l'hypothèse  que  la 
formation  du  pigment  est  peut-être  due  à  l'action  associée  de  deux 
enzymes  :  une  enzyme  autolytique  désintégrant  la  molécule  albumi- 
noïde  de  façon  à  mettre  en  liberté  ou  à  produire  le  groupe  chromogène 
(tyrosine),  et  une  enzyme  oxydante  (tyrosinase)  exerçant  son  action  sur 
le  groupe  chromogène  formé. 

Gomme  on  le  voit,  la  question  de  la  formation  pathologique  des 
pigments  est  peut-être  intimement  liée  à  celle  des  ferments  autoly- 
tiques. 

De  plus,  Neuberg6,  étudiant  un  mélanome  issu  de  la  glande  surré- 
nale, obtint  par  action  de  l'extrait  de  la  tumeur  sur  l'adrénaline  un  pré- 
cipité noir.  Or  l'adrénaline  a  une  constitution  voisine  de  celle  de  la 
tyrosine. 

1.  Berdez  et  Nencki.  Ueber  die  Farbstoffe  der  melanotischen  Sarkome.  Arch.  f. 
exp.  Path.  u.  Pharmak.,  1886,  XX,  p.  346.  —  Berdez  J.  Recherches  chimiques  sur 
deux  pigm.  pathol.  Rev.  méd.  de  la  Suisse  romande,  1885,  t.  V,  p.  341. 

2.  G.  Bertrand  et  E.  Bourquelol.  La  lactase  dans  les  champignons.  Soc.  de  biol., 
1896,  p.  479. 

3.  E.  Bourquelot.  Les  ferments  oxydants  dans  les  champignons.  Soc.  de  biol., 
1896,  p.  811,  825,  893,  896. 

4.  Gessard.  Sur  la  tyrosinase  de  la  mouche  dorée.  Acad.  Se,  1904,  24  oct., 
p.  644. 

5.  Furth  O.  Physiol.  u.  chemische  Untersuchungen  liber  melanotische  Pigmente. 
Centr.  /'.  ail.  Pathol.  u.  Anat.,  août  1904,  pp.  617-646. 

6.  G.  Neuberg.  Zur  chemischen  Kenntniss  der  Mélanome.  Virchow's  Archiv,  1908, 
CXCII,  f.  3.  —  Knzymatische  Umwandlung  von  Adrenalin.  Diochemische  Zeitsc/irifl, 
VIII,  p.  383. 
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Etudiant  la  mélanose  du  cheval  blanc,  Jager1  pense  que  la  mélanine 
est  le  résultat  de  la  réaction  mutuelle  des  albumines  cytoplasmiques, 
de  l'adrénaline  et  d'une  enzyme  chromogène.  Dans  trois  cas  il  a  vu  un 
mélanosarcomc,  parti  de  l'anus,  aboutir  aux  surrénales.  Au  contact  de 
la  tumeur  la  couche  fasciculée  de  la  surrénale  s'est  chargée  à  son  tour 
de  pigment  «  vraisemblablement  par  transformation  de  son  adrénaline, 
et  semble  acquérir  de  ce  fait  à  son  tour  une  activité  proliférative  par- 
ticulière ».  Ces  conclusions  ont  été  combattues  par  Merowsky-,  qui 
tient  comme  Rossle  pour  l'origine  nucléaire  du  pigment,  aux  dépens 
d'une  substance  pyrénoïde. 

On  ne  saurait  nier  le  pigment  d'origine  nucléaire.  Victor  Jonesco3 
l'a  trouvé  dans  le  lobe  postérieur  de  l'hypophyse.  Je  l'ai  vu  très  abon- 
dant dans  le  lobe  postérieur  de  l'hypophyse  de  nombreux  sujets  et  en 
particulier  chez  une  acromégalique  *.  Mais  ces  pigments  d'origine 
nucléaire  ne  paraissent  avoir  rien  à  faire  avec  la  mélanine  et  semblent 
bien  plutôt  d'origine  graisseuse. 

Je  retiens  donc  la  conclusion  de  Jager  du  rôle  que  l'adrénaline  ou 
des  substances  très  voisines  peuvent  jouer  dans  la  genèse  des  méla- 
nines. 

2.  —  Des  syndromes  pigmentaires  cutanéo-muqueux . 

J'élimine  d'abord  les  syndromes  pigmentaires,  dus  à  des  pigments 
extrinsèques  métalliques,  tels  que  X argent,  X arsenic,  le  bismuth  :i  et  les 
subtances  colorantes  employées  dans  les  tatouages. 

On  peut  d'ailleurs  se  demander  si  ces  pigmentations  sont  directe- 
ment fonction  de  l'imprégnation  cutanée  par  ces  substances.  A  cet 
égard  voici  le  résumé  d'un  intéressant  travail  de  Kreibich6. 

Pour  Kreibich  les  cellules  pigmentaires  de  la  peau  sont  de  deux 
ordres  : 

les  chromatophores,  venus  par  immigration  et  contenant  des  grains 


1.  Jager  A.  Die  Melanosarkomatose  der  Schimmelpferde.  Virchow's  Archiv,  1909, 
CXCVIIl,  p.  1.  —  Die  Entstchung  des  Melaninfarbstoffs.,  id  ,  p.  62. 

2.  Merowsky  E.  Leber  den  Ursprung  des  melanotischen  Pigments  der  Haut  und 
des  Auges,  Leipzig,  1908.—  Ueber  Pigmentbildung  in  vom  Korper  losgeloster  Haut. 
Frankfurter  Zeitschrift  furPathol.,  1909,  II,  p.  438.  —  Kritisches  zur  melaningenese. 
Virchow's  Archiv,  1910,  CIC,  p.  561. 

3.  Clunet  et  V.  Jonesco.  Soc.  de  biol.,  XII,  1910. 

4.  G.  Ballet  et  Laignel-Lavastine.  Congrès  des  Aliénistes  et  Seurologistes,  Amiens, 
1/11. 

5.  Milian  et  Périn.  La  stomatite  bismuthique.  Soc.  mêd.  des  hop.,  27  janv.  1922, 
pp.  135-1 

6.  Kreibich.  Sur  l'origine  du  pigment  mélanique  cutané.  Wien.  Klin.  Woch., 
26  janv.  1911. 
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de  pigment  ayant  grande  afiinilé  pour  le  nitrate  d'argent  et  le  bleu 
d'aniline  ; 

les  mélanoblastes,  cellules  ramifiées  qui  envoient  leurs  prolonge- 
ments dans  le  corps  muqueux. 

Kreibich,  dans  la  mélanose  animale,  a  vu  seuls  les  mélanoblastes 
contenir  des  aiguilles  de  cristaux  se  colorant  en  rouge  jaunâtre  par  le 
Soudan  III.  Ces  aiguilles  formaient  des  colonneltes,  qui,  du  noyau, 
montaient  dans  les  prolongements,  dans  lesquels  on  en  rencontrait  qui 
étaient  déjà  plus  foncées.  Sur  des  coupes  traitées  par  le  Soudan  et  le 
nitrate  d'argent  on  voyait  décroître  l'affinité  pour  le  premier  du  noyau 
vers  les  extrémités,  pendant  que  croissait  l'affinité  pour  le  second,  une 
portion  moyenne  présentant  une  coloration  mixte.  Il  semble  donc  que 
le  pigment  des  mélanoblastes  soit  d'origine  lipoïdique. 

Cette  origine  du  pigment  mélanique  cutané  aux  dépens  de  substances 
lipoïdes  est  à  rapprocher  de  ce  que  l'on  sait  delà  nature  des  pigments 
du  foie,  des  surrénales,  du  rein,  du  cœur,  des  vésicules  séminales  et 
des  glandes  interstitielles  du  testicule. 

La  solubilité  du  pigment  lipoïdique  dans  l'alcool  explique  qu'il  n'ait 
pu  être  décelé  après  inclusion  à  la  paraffine  ou  à  la  colloïdine. 

J'élimine  également  les  syndromes  pigmentaires  dus  à  des  pigments 
dérivés  de  V hémoglobine  et  ayant  conservé  les  réactions  histo-chi- 
miques  du  fer,  telles  que  les  pigmentations  des  anémiques,  leucé-' 
miques,  cachectiques,  cancéreux,  diabétiques  bronzés,  cirrhotiques 
pigmentaires,  par  infiltration  dermique  de  pigment  ocre  ou  rubigine  et 
j'élimine  aussi  la  pigmentation  gris  cendré  des  cachectiques  palustres 
par  association  de  pigment  ocre  d'origine  sanguine  et  de  pigment 
palustre  sécrété  par  l'hématozoaire  de  Laveran. 

Restent  les  dyschromies,  modifications  pathologiques  de  la  colora- 
tion de  la  peau  résultant  soit  d'un  excès,  soit  d'un  défaut  de  pigment 
mélanique,  ce  pigment,  qui  ne  donne  pas  les  réactions  histo-chimiques 
du  fer,  pouvant  d'ailleurs  très  bien  dériver  dans  certains  cas,  ou  peut- 
être  même  en  général,  d'un  processus  hémolytique. 

L'excès  pigmentaire  constitue  les  hyperchromies;  le  défaut  :  l'hypo- 
chromie  et  l'achromie  ;  l'association  d'achromie  et  d'hyperchromie 
constitue  le  vitiligo. 

A)    ACHUOMIES    ET     HYPOCHROM1ES    CUTANÉES 

Il  s'agit  de  malformations  dépendant  en  général  de  Yalbinisme  ou 
absence  congénitale  de  pigment.  Rien  ne  prouve  le  rôle  du  sympa- 
thique dans  cette  dysgenésie  du  métabolisme.  Je  n'insiste  donc  pas. 
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B)   Hyperchromies 

Les  hyperchromies  sont  cutanées  ou  muqueuses,  aiguës  ou  chro- 
niques, circonscrites  ou  diffuses.  Je  vais  rapidement  en  indiquer  les 
principales. 

a.  Hyperchromies  cutanées.  —  Elles  sont  aiguës  ou  chroniques. 

a)  Aigitës,  paroxystiques,  elles  sont  évidentes  chez  certains  animaux 
tels  que  le  caméléon.  Pour  être  moins  visibles,  elles  n'en  existent  pas 
moins  chez  l'homme.  Il  suffit  de  citer  à  l'état  physiologique  les  yeux 
cernés  à  la  suite  d'insomnies,  de  fatigues  particulièrement  génitales,  et 
à  l'état  pathologique  certaines  exacerbationspigmentaires  à  l'occasion 
des  règles,  par  exemple,  comme  chez  une  malade  de  Pierre  Marie  et 
une  autre  de  Léopold  Lévi1,  qui  présentait  une  pigmentation  marquée, 
mais  transitoire,  du  cou,  des  paupières  et  de  l'abdomen. 

fi)  Chroniques,  les  hyperchromies  cutanées,  selon  qu'elles  sont  cir- 
conscrites ou  diffuses,  «ont  dites  taches  pigmentaires  ou  mélanoder- 
mies. 

I.  Taches  pigmentaires.  —  Parmi  elles  je  citerai  les  taches  bleues, 
les  éphélides,  le  chloasma,  le  dermo graphisme  mélano dermique ,  les 
taches  disséminées  du  syndrome  de  Recklinghausen  et  les  nœvi  pig- 
mentaires diffus. 

Y  Taches  bleues.  —  Les  taches  bleues  ou  ombrées,  que  provoque  la 
morsure  du  phlirius  inguinalis,  sont  ardoisées  et  dues,  comme  l'a  mon- 
tré Duguet,  à  l'action  locale  du  venin  du  parasite.  Elles  n'ont  aucun 
facteur  sympathique. 

2°  Éphélides.  —  Les  éphélides  ou  taches  de  rousseur,  que  quelques 
dermatologistes  confondent  à  tort  avec  le  lentigo,  sont  des  taches  pig- 
mentaires. petites,  lenticulaires,  arrondies  ou  ovalaires,  plus  rarement 
irrégulières,  de  teinte  jaune  pâle,  café  au  lait  ou  brunâtre,  tout  à  fait 
planes,  lisses  et  non  squameuses,  généralement  isolées  et  nombreuses, 
ou  très  profuses  mais  non  coafluentes,  symétriquement  disposées,  dont 
les  sièges  d'élection  sont  :  la  ligure,  le  nez,  les  pommettes,  le  front,  les 
mains,  lavant-bras  (Darier.) 

3°  Chloasma  utérin.  —  «  Le  chloasma  utérin  consiste  en  taches  éta- 
lées, irrégulières  de  forme  et  de  contours,  quelquefois  confluentes  en 
nappe,  de  teinte  jaune,  brunâtre  ou  plus  foncée  encore,  qui  siègent 
presque  toujours  symétriquement  sur  le  front,  les  tempes,  les  parties 
latérales  des  joues,  plus  rarement  sur  les  paupières,  le  menton  ou  en 

1.  Léopold  Lévi.  Corps  thyr.  et  app.  génit.  de  la  femme.  Soc.  de  méd.  de  Paris, 
27janv.  1912,  p.  102. 
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d'autres  points  du  corps.  La  bordure  nette  du  chloasma  le  distingue  du 
hâle  et  des  pigmentations  caloriques.  »  (Darier.) 

On  l'observe  dans  les  métrites,  les  salpingites,  la  dysménorrhée  et 
surtout  dans  la  grossesse.  Le  masque  des  femmes  enceintes  coïncide, 
en  général,  avec  la  pigmentation  de  la  ligne  blanche,  de  l'aréole  des 
seins  et  de  la  vulve. 

11  est  probable,  dit  Darier,  que  l'irritation  du  sympathique  abdomi- 
nal intervient  dans  sa  pathogénie  comme  dans  celle  du  syndrome 
d'Addison. 

Je  dois  aussi  faire  remarquer  que  le  chloasma  accompagne  chez  la 
femme  enceinte  de  nombreux  symptômes,  qu'on  rattache  aujourd'hui 
avec  juste  raison  aux  réactions  endocrines  liées  au  développement  plus 
ou  moins  parfait  du  corps  jaune.  Le  masque  des  utéro-ovariennes  s'ex- 
plique de  même,  par  des  troubles  dans  les  sécrétions  internes  de  l'ovaire. 
Le  chloasma  m'apparaît  donc,  avant  tout,  comme  l'expression  d'une 
réaction  endocrine  complexe  à  la  grossesse  ou  à  l'insuffisance  ova- 
rienne, et  où  paraît  dominer  l'influence  des  surrénales,  de  la  thyroïde 
et  du  foie.  On  peut  penser  aussi  que  la  modification  de  l'irritabilité 
sympathique  corrélative  de  ces  réactions  endocrines  facilite  la  pig- 
mentation en  changeant  l'activité  circulatoire  capillaire  de  la  peau. 

4°  Dermo  graphisme  mélano dermique .  —  Majocchi1  a  décrit  une  nou- 
velle forme  de  dermo graphisme  méi lano dermique ,  caractérisée  par  l'ap- 
parition d'une  tache  érythémateuse,  puis  érythémato-phlycténulaire, 
puis  définitivement  mélanodermique,  consécutive  à  l'application  de 
sinapi&mes  sur  la  peau  d'un  alcoolique  de  51  ans,  ancien  syphilitique. 
Le  pigment,  accumulé  dans  le  corps  de  Malpighi,  se  dissout  dans  l'hy- 
pochlorite  de  chaux.  L'auteur  incrimine  une  lésion  solaire  atteignant 
les  plexus  nerveux  péri-surrénaux.  Rien  n'est  moins  prouvé,  étant 
donné  que  la  pigmentation  succède  ici  à  des  lésions  cutanées. 

5°  Lentigo  du  syndrome  de  Recklinghausen.  —  Les  taches  pigmen- 
taires  disséminées  font  partie  du  type  clinique  complet2  du  syndrome 
de  Recklinghausen  au  même  titre  que  la  mélanodermie  diffuse,  les  nœvi, 
les  mollusca  et  les  altérations  des  nerfs. 

De  ce  qu'on  a  trouvé3  des  neurofibromes  dans  le  sympathique  et  des 
altérations  des  surrénales,  on  n'est  pas  encore  en  droit  de  faire  de  ces 
troubles   avec   certitude    des    manifestations    surréno-sympathiques. 

1.  Majocchi.  Sur  une  nouvelle  forme  de  dermographisme  mélanodermique.  Gior- 
nale  italiano  délie  mal.  vener.  délie  nelle,  1909,  f.  1,  p.  83. 

2.  Bourcy  et  Laignel-Lavastine.  Un  cas  de  mal.  de  Recklinghausen.  Arch.  gén. 
de  i/téd.,  sept.  1900.  —  Laignel-Lavastine  et  Raoul  Leroy.  Nouveau  cas  de  neuro- 
fibromatose  avec  autopsie.  Soc.  méd.  des  hôp.,  10  fév.  1905.  pp.  122-125. 

3.  Bourcy  et  Laignel-Lavastine.  Autopsie  d'un  cas  de  mal.  de  Recklinghausen.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  13  janv.  1905,  pp.  21-26  et  Revue  de  méd.,  nov.  1907.  pp.  1067-1081, 
lOfig. 
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Cependant  on  doit  songer  à  un  facteur  sympathique  au  moins  dans  cer- 
tains cas  par  analogie  avec  quelques  nsevi  pigmentaires  diffus  comme 
le  cas  suivant. 

1 2°  Nœ vus  pigm en t aire  diffus . 

Sous  le  titre  de  pigmentation  thoraco-abdominale  unilatérale  avec 
troubles  sympathiques  associés,  R.-A.  Gutmann  et  J.  Dalsace  ont  rap- 
porté le  cas  d'un  naevus  pigmentaire  diffus  strictement  localisé  au  côté 
droit  du  corps.  Sa  limite  supérieure  partait  de  la  oc  apophyse  épineuse 
dorsale,  montait  en  dehors  et  en  haut,  couvrait  l'épaule  et  passait  à 
deux  travers  de  doigt  sous  la  clavicule  pour  finir  à  l'angle  de  Louis.  La 
limite  inférieure  était  horizontale  et  correspondait  à  la  moitié  droite  de 
la  ligne  bi-iliaque.  Cette  zone  abdomino-thoracique  envoyait  une  sorte 
de  prolongement,  qui  descendait  à  la  face  interne  du  bras  droit  et  attei- 
gnait même  l'avant-bras.  Si  cette  pigmentation  s'étend  sur  le  domaine 
brachial  de  C8  et  D1,  sa  limite  supérieure  traverse  en  écharpe  les  do- 
maines radiculaires  de  D*,  D3,  D-  et  C8  et  sa  limite  inférieure  coupe 
horizontalement  D12  et  D11.  Cet  aspect  pseudo-radiculaire,  comme  dans 
mon  cas  de  me  vus  vasculaire2,  fait  penser  à  un  domaine  sympathique. 
L'hypotension  artérielle  et  la  diminution  de  la  sudation  du  côté  pig- 
menté, coïncidant  avec  l'exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  du 
même  côté,  indiquent  une  déficience  de  Torthosympathique  droit.  La 
prédominance  du  réflexe  OC  à  droite  témoigne  indirectement  dans  le 
même  sens  par  prédominance  de  ce  côté  de  l'action  du  vague. 

Il  semble  donc  qu'on  puisse  rattacher  ce  naevus  à  une  malformation 
localisée  aux  centres  sympathiques,  vraisemblablement  à  ceux  de  la 
moitié  droite  de  la  moelle. 

Et  dans  le  cas  particulier  on  peut  conclure  à  une  maliormation  héré- 
do-syphilitique. 

13°  Mélanodermies. 

Parmi  les  mélanodermies,  je  citerai  les  mélanodermies  des  addiso- 
niens,  des  tuberculeux,  des  syphilitiques,  des  lépreux,  des  vaga- 
bonds, les  mélanodermies  liées  à  certaines  affections  nerveuses  ou 
mentale*,  à  certaines  dystrophies,  telles  que  Yacanthosis  nigricans  et 
ces  formes  de  pathogénie  complexe  qu'on  peut  qualifier  à'endocrino- 
sympathiques. 

La  pathogénie,  encore  trop  obscure  de  ces  diverses  formes,  oblige 
à  les  étudier  séparément. 

1.  R.-A.  Gutmann  et  J.  Dalsace.  Soc.  méd.  des  hôp.,  8  juillet  1921. 

2.  Laignel-Lavastine  et  Tinel.  Soc.  méd.  des  hôp.,  23  juillet  1920. 
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1°  Mélanodermie  addisonienne. 

A.  Données  cliniques.  — Sa  description  est  partout  bien  faite.  J'en 
ai  rapporté  plusieurs  cas  typiques  dans  ma  thèse  l. 

Je  rappelle  simplement,  à  titre  de  résumé,  six  lignes  écrites  en  1904  J 
pour  caractériser  la  pigmentation  addisonienne  :  «  teinte  brunâtre 
généralisée  rappelant  la  couleur  sépia,  plus  foncée  dans  les  régions 
découvertes,  aux  plis  de  flexion  et  aux  points  irrités,  comme  la  pigmen- 
tation normale,  formait  I  à  la  face  un  pointillé  caractéristique,  respectant 
généralement  les  paupières,  se  transformant  parfois  en  plaques  de 
vitiligo,  envahissant  les  joues,  la  muqueuse  palatine  et  quelquefois  la 
langue  et  la  conjonctive.  La  pigmentation  des  cachectiques  tuber- 
culeux se  rapproche  souvent  à  tel  point  de  la  pigmentation  addiso- 
nienne que  le  diagnostic  est  très  difîcile.  »  Roch  est  revenu  sur  ce 
point  clinique3.  De  môme  que  Sézary^pour  que  la  mélanodermie  pour 
être  addisonnienne  doit  s'accompagner  d'asthémie  à  épuisement  mus- 
culaire anormalement  rapide.  Depuis  lors  plusieurs  auteurs,  entre 
autres  Sergent,  ont  également  observé  le  vitiligo  chez  des  addiso- 
niens.  Dans  une  discussion  récente  relative  à  l'insuffisance  surrénale, 
Sergent6  admet  que  la  pathogénie  de  la  mélanodermie  n'est  pas  uni- 
voque  et  qu'il  y  a  une  mélanodermie  d'origine  sympathique,  et  il  s'ap- 
puie sur  ce  qu'il  a  vu  la  mélanodermie  classique  précédée  de  viti- 
ligo dont  la  répartition  symétrique  indiquait  l'origine  nerveuse.  Cer- 
tains addisoniens,  comme  ceux  de  Fiessinger  et  Laurent7,  Achard  et 
Leblanc8.  C.  et  J.Oddo9,  avaient  une  cirrhose  pigmentaire.  La  cirrhose 
paraît  faciliter  le  dépôt  de  pigment  ferrique  dans  le  foie  et  le  travail  de 
l'évolution  des  composés  ferrugineux,  provenant  de  la  dégradation  de 
l'hémoglobine,  s'associe  à  des  troubles  de  l'évolution  du  pigment 
rnélanique,  mais  les  deux  processus  sont  faciles  à  distinguer  dans  la 
peau  :  le   pigment  non  histologiquement  ferrugineux,  exclusivement 

1.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  pp.  329-338. 

2.  Id.  La  mélanodermie  chez  les  tuberculeux.  31  observ.  de  tuberculeux  mélano- 
dermiques.  Arch.  gén.  deméd.,  1904,  pp.  2497-2320. 

3.  M.  Roch.  Le  syndrome  pseudo-addisonien  des  vieux  alcooliques  tuberculeux. 
1'.  M.  20  août  1922,  pp.  729-730. 

4.  Sézary.  Mal.  bronzée  non  addisonienne.  Soc.  Méd.  Jiôp.,  8  déc.  1921,  pp.  1044-46. 

5.  E.  Sergent  in.  Th.  Piéri.  Le  Vitilige  chez  les  addisoniens.  Th.  1922. 
0.  Sergent.  So.  méd.  des  hôp.,  15  déc,  1922. 

7.  Fiessinger  et  Laurent.  Ann.  de  méd.,  t.  IL,  n°2.  15  août  1914.  p.  129. 

8.  Achard  et  Leblanc.  Cirrhose  bronzée.  Soc.  méd.  des  hop.,  23  décembre  1921. 
pp.  1089-1094. 

9.  C.  Oddo  cl  .1.  Oddo.  Maladies  d'AddisOIl  cl  cirrhoses  pigmentaires.  Soc.  mal. des 
ho}».,  1  décembre  1922,  pp.  Ij578«iô8i. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    TÉGUMENTAIRES  475 

ocalisé  dans  les  cellules  de  Malpighi,  laisse  indemnes  les  glandes 
sudoripares. 

Selon  la  description  de  Hanot  et  Chauffard  on  croyait  que  la  mélano- 
dermie  de  la  cirrhose  pigmentaire  ne  s'accompagnait  pas  de  pigmen- 
tation des  muqueuses.  Or  ce  ne  peut  être  là  un  signe  différentiel  avec 
la  mélanodermie  addisonienne,  car  Goujet  a  réuni  11  observations  de 
pigmentation  des  muqueuses  chez  des  cirrhotiques  pigmentaires  et  il 
y  a  lieu  d'y  ajouter  un  cas  de  Marcel  Labbé  et  Bitt  et  un  de  Lereboullet 
et  Mouzon1. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Beaucoup  d'auteurs 
reconnaissent  encore  à  cette  mélanodermie  un  facteur  sympathique. 
«On  sait  aujourd'hui,  dit  Daricr-.  que  la  mélanodermie  addisonienne 
est  liée  moins  à  l'altération  des  capsules  surrénales  elles-mêmes,  qu'à 
la  lésion  ou  à  l'irritation  de  l'appareil  nerveux  sympathique  péri- 
capsulaire,  lequel  nous  apparaît  comme  chargé  de  la  régulation  du 
pigment.  J'ai  pensé  que  les  pigmentations  de  l'acanthosisnigricans,  du 
chloasma  et  peut-être  celle  de  la  syphilis  pigmentaire  reconnaissaient 
une  pathogénie  analogue.  » 

Je  rappelle  que  c'est  l'absence  de  grosses  lésions  macroscopiques 
des  surrénales  à  l'autopsie  d'addisoniens,  qui  m'a  l'ait  étudier  d'abord 
le  sympathique  abdominal  de  ces  malades,  puis  poursuivre  des 
recherches  systématiques  sur  le  sympathique. 

Comme  moi  un  certain  nombre  d'auteurs  n'ont  pas  trouvé  de  gro- 
lésions  surrénales  dans  quelques  cas  de  syndrome  d'Addison,  entre 
autres  Raymond,  Brault  etPerruchet,  Barraud,  Duguetet  Josué,  Moris- 
set  et  Roux,  Pende  chez  l'adulte  et  Nobécourt  chez  l'enfant. 

Chez  l'enfant,  sur  deux  cas  de  mélanodermie  addisonienne  observés 
par  Nobécourt  et  Brelet''  les  surrénales  n'étaient  caséeuses  que  chez 
l'enfant  de  13  ans,  avec  asthénie,  pigmentation  cutanéo-muqueuse, 
douleur  épigastrique,  hypotension  artérielle,  tendance  syncopale,  mou- 
vements choréiformes.  Chez  le  nourrisson  de  18  mois  les  surrénales 
étaient  intactes,  mais  il  existait  de  grosses  adénopathies  tubercu- 
leuses du  mésentère,  qui  avaient  vraisemblablement  déterminé  des 
lésions  du  sympathique  abdominal. 

J'ai  conclu  que  la  mélanodermie  addisonienne  était  fonction  de 
perturbations  des  surrénales  ou  de  leur  appareil  nerveux  régulateur. 

La  discussion  commence,  quand  on  veut  préciser  les  détails  du  méca- 

1.  P.  Lereboullet  el  J.  Mouzon.  Le  diabète  secondaire  dans  la  cirrhose  pigmen- 
taire. Soc.  med.  des  hop.  23  décembre  1921.  pp.  1681-1689. 

2.  Daricr.  Précis  de  dermatologie,  p.  303. 

::.  Noix  court  ri  Brelet.  Mal.  d'Addison  à  marche  aiguë  sans  lésions  des  capsules 
surrénales  chez  une  enfant  de  18  mois.  Soc.  de  pédiatrie,  oct.  1905. 
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nisme  pigmentaire  des  addisoniens.  Alors  que,  parmi  les  partisans 
de  la  théorie  de  l'origine  nerveuse  de  cette  pigmentation,  les  uns  sont 
étroitement  anatomistes  comme  Sergent  et  Bernard  \  qui  voient  dans  la 
mélanodermie  l'expression  d'une  lésion  des  plexus  sympathiques  péri- 
surrénaux,  d'autres  comme  Loeper  etOppenheim  a  pensent  que  la  théo- 
rie nerveuse  ne  peut  être  soutenue  qu'en  invoquant  une  hypothèse 
jusqu'ici  non  démontrée,  à  savoir  que  la  sécrétion  surrénale  est  l'exci- 
tant normal  et  nécessaire  du  système  nerveux  dans  son  œuvre  de 
régulation  pigmentaire. 

Au  contraire,  pour  Sézary3,  la  mélanodermie  peut  s'expliquer  par 
une  altération  cutanée  spéciale,  élective,  sous  la  dépendance  de  l'insuffi- 
sance glandulaire  elle-même,  sans  intermédiaire  du  système  nerveux. 
«  La  théorie  de  l'origine  sympathique  de  la  mélanodermie  addiso- 
nienne,  dit-il  v,  est  inacceptable.  La  plupart  des  mélanodermies  patho- 
ogiques  diffuses,  dues  à  l'excès  de  mélanine  dans  l'épidermc,  relèvent 
directement  de  troubles  endocriniens.  Ces  troubles  endocriniens 
consistent,  non  seulement  dans  l'insuffisance  surrénale  chronique, 
mais  encore  dans  l'insuffisance  hépatique,  la  dysfonction  thyroïdienne 
et  peut-être  dans  d'autres  altérations  glandulaires.  Il  existe  donc  des 
maladies  bronzées  d'origine  surrénale,  d'origine  hépatique,  d'origine 
thyroïdienne.  Par  ses  caractères  chroniques  intrinsèques  la  mélano- 
dermie addisonienne  ne  se  distingue  pas  des  autres  mélanodermies 
d'origine  endocrinienne.  La  mélanodermie  isolée  n'a  donc  aucune 
valeur  sémiologique  ».  A  cette  condamnation  du  sympathique  Gilbert 
et  A.  Courys  ont  répondu  à  l'occasion  d'un  cas  de  tachycardie  paroxys- 
tique avec  mélanodermie  de  type  addisonien  chez  lequel  ils  n'ont  pas 
eu  de  difficulté  à  mettre  en  évidence  une  série  de  troubles  sympa- 
thiques :  dermographisme,  chair  de  poule,  hyperidrose,  inversion  du 
réflexe  oculo-cardiaque,  exagération  du  réflexe  solaire,  mydriase  adré- 
nalinique,  épreuve  de  Goetsch  positive. 

La  pigmentation  abdominale  dans  les  péritonites  tuberculeuses  leur 
est  un  argument  en  faveur  du  rôle  du  sympathique.  Gilbert  a  vu  avec 
Saint-Girons  une  malade  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  et  périto- 

1.  Sergent  et  L.  Bernard.  L insuffi,  surrénale.  Collect.  Léauté. 

2.  Oppenheim  et  Loeper.  Mal.  des  capsules  surrénales,  in  Traité  Debove,  Achard, 
Castqigne,  1906. 

3.  Sézary.  Recherches  anatomiques,  pathologiques,  cliniques  et  expérimentales 
sur  les  surrénalites  scléreuses.  Thèse,  4  909. 

4.  A.  Sézary.  Pathogénie  et  sémiol.  des  mélanodermies  du  type  addisonien.  Pr. 
méd.,  9  avril  1921,  pp.  281-283.  Les  mélanodermies  d'origine  endocrinienne.  J.  méd. 
français,  novembre  1921.  Symp.  et  mélanodermie.  Progr.  méd.,  juin  1923. 

5.  A.  Gilbert  et  A.  Goury.  Tachycardie  paroxystique  et  mélanodermie  du  type 
add.  leur  pathogénie  sympathicotonique.  Soc.  méd.  des  hop.  1  décembre  1922. 
pp.  159G-1G09. 
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néale  fibro-caséeuse,  qui,  en  plus  de  la  pigmentation  abdominale  clas- 
sique, a  présenté  une  mélanodermie  diffuse  du  type  addisonien  avec 
zones  hyperchromiques  très  foncées  au  niveau  des  régions  irritées 
(pointes  de  feu).  L'autopsie  de  cette  malade  a  permis  de  constater  au- 
dessus  de  ses  surrénales  intactes  une  vaste  nappe  fibro-caséeuse 
englobant  avec  le  péritoine  postérieur  le  plexus  solaire. 

La  pigmentation  de  la  grossesse,  des  ptosiques,  des  basedowiens, 
chez  qui  les  réactions  sympathiques  sont  bien  connues,  permettent  à 
Gilbert  et  Goury  de  conclure  que,  si  la  pathogénie  des  mélanodermies 
est  multiple  et  complexe,  le  rôle  du  sympathique  dans  leur  détermi- 
nisme est,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  indéniable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  de  mes  recherches  poursuivies  depuis  1899,  je  crois 
pouvoir  encore  conclure  que  la  mélanodermie  addisonienne  est  fonc- 
tion de  perturbation  pigmentaire  surrénale,  par  trouble  d'un  point  quel- 
conque de  son  mécanisme  fonctionnel,  glande,  ganglions  solaires, 
filets  efférents  péri-surrénaux,  nerfs  grands  splanchniques,  etc.. 

Ainsi  s'expliquent  les  autopsies  aux  lésions  si  variées  qu'on  a 
publiées  ;  ainsi  peuvent  se  concilier  les  théories  contradictoires  de 
l'origine  exclusivement  nerveuse  ou  surrénale. 

Ce  n'est  là  qu'un  cas  particulier  d'une  loi  très  générale  de  pathologie  : 
à  la  contingence  lésionnelle  s'oppose  la  nécessité  fonctionnelle1. 

Mais  par  quel  mécanisme  intime  le  trouble  surréno-sympathique 
aboutit-il  à  la  mélanodermie  addisonienne  ? 

Dans  une  leçon,  faite  à  la  clinique  des  maladies  nerveuses  à  la  Salpê- 
trière  en  1903  à  propos  d'un  addisonien  anémique,  dont  le  sang, 
étudié  selon  la  technique  de  Ribierre,  présentait  de  la  fragilité  globu- 
laire, j'avais  d'une  part  rappelé  que  rien  d'irréductible  ne  s'opposait  à 
considérer  le  pigment  addisonien  comme  d'origine  sanguine,  et  d'au- 
tre part  admis  la  nécessité  de  trois  facteurs  dans  le  mécanisme  de  la 
mélanodermie  addisonienne. 

«  La  pigmentation  addisonienne,  disais-je2,  est  fonction  de  méio- 
pragie  surrénale,  quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion  sur  le  système 
anatomique  de  la  fonction. 

«  Pourquoi  alors,  direz-vous,  observc-t-on  parfois  l'insuffisance 
surrénale  sans  pigmentation  ?  C'est  que  pour  nous  il  faut  encore 
deux  facteurs  :  une  rupture  d'équilibre  pigmentaire  et  une  évolution 
chronique. 

«  Ainsi  trois  facteurs  nous  paraissent  nécessaires  pour  qu'il  y  ait 
pigmentation  addisonienne  :  la  méiopragie  surrénale,  l'accroisse- 
ment du  pigment  (par  destruction  hématique  exagérée  par  exemple) 

1.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  304. 

2.  Id.  Plexus  solaire   et   syndrome  d'Addison.  Le  Scalpel,  avril  1904,  12  p. 
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et  l'évolution  chronique  de  la  maladie  causale  (la  tuberculose  par 
exemple;. 

«  De  fait,  notre  malade,  qui  a  des  signes  flagrants  d'insuffisance 
surrénale  (asthénie,  hypotension)  a  des  hématies  pauvres  en  hémoglo- 
bine et  facilement  détruites,  et  enfin  il  est  atteint  depuis  longtemps  de 
tuberculose.  » 

Dans  ses  remarquables  leçons  sur  les  mélanodermies  par  hémolyse 
dans  lesquelles  il  l'ait  rentrer  la  mélanodermie  addisonienne,  F.  Widal 
est  arrivé  à  des  conclusions  voisines.  L'hémoglobine,  détruite  de  façon 
constante  dans  l'organisme  serait  la  source  de  tous  les  pigments 
des  mélanodermies,  et  dans  la  mélanodermie  addisonienne  les  lésions 
des  surrénales  tout  entières  entraîneraient  une  hyposympathicotonie 
qui  provoquerait  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  périphériques  et 
par  suite  la  stase  sanguine  à  ce  niveau.  Et  cette  stase  des  globules  faci- 
literait l'abandon  de  l'hémoglobine. 

Récemment  Biltdorf  -,  s'inspirant  des  recherches  de  Bourquelot  sur  la  • 
tyrosinase  que  j'ai  citées  plus  haut,  pense  que  la  pigmentation  addiso- 
nienne est  due  à  une  augmentation  de  l'oxydation  de  l'adrénaline  dans 
la  peau. 

En  effet,  d'une  part,  Ivonigstein  a  montré  que  la  peau  des  animaux 
surrénalectomisés  présente  après  la  mort  la  propriété  de  fabriquer  du 
pigment  en  excès,  propriété  qu'entrave  l'injection  d'adrénaline.  D'autre 
part  Meirowsky  a  vu  expérimentalement  que  la  peau,  prélevée  chez 
l'addisonien  et  placée  à  37°,  forme  encore  du  pigment  cinq  jours  plus 
tard.  De  plus,  l'extrait  de  peau  humaine  normale  possède  la  propriété 
de  former  du  pigment  en  présence  d'une  solution  d'adrénaline.  On  peut 
donc  penser  qu'il  existe  dans  la  peau  un  ferment  oxydant  capable  de 
transformer  l'adrénaline  en  mélanine  a. 

Pour  expliquer  la  pigmentation  exagérée  des  addisoniens,  on  peut 
donc,  avec  Bittdorf\  invoquer  soit  une  formation  exagérée  d'oxydases, 
soit  un  apport  trop  grand  d'éléments  oxydables,  non  pigmentés,  résul- 
tant de  l'insuffisance  surrénale,  soit  la  réunion  des  deux  facteurs. 
D'après  les  expériences  de  Bittdorf  le  premier  processus  paraît  le  plus 
probable.  L'épiderme  des  addisoniens  mis  en  présence  d'une  solution 

1.  Widal  F.  Les  mélanodermies.  Conférences  de  Gochin,  juin  4  921,  recueillies  par 
F.  François.  Annales  de  la^jeunessee  méd.,   août-sept.  1921,  pp.  243-249  et  275-285. 

2.  Bittdorf  A.  Formation  de  pigmentation  dans  la  maladie  d'Addison.  Deutsch 
Arch.  /.  Klin.  Med.  1921,  t.  136,  pp.  314-322. 

3.  Saccardi  1*.  Mélanine  d'origine  adrénalinique.  Arch.  de  fisiol.  1922,  t.  XXII, 
pp.  205-208. 

Biochem.  Ztschr.,  1922,  t.  GXXXII,  pp.  439-442.  Endc.  mai  1923,  p.  459. 
Lindberg  K.  Autour  de  la  quest.  du  pigm.  eut.  Ami.  de  dermat.,  1923,  N°  6. 

4   bittdorf.  Muenchener  Med.  Woch.  23  fév.  1923.  l'.M.,  14  avril. 
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d'adrénaline  prend,  plus  rapidement  qu'une  peau  saine,  une  coloration 
foncée  presque  noire  et  on  voit  les  grains  de  pigment  se  multiplier. 
Mômes  résultats,  mais  moins  accentués  en  présence  de  tyrosine.  Un 
défaut  dans  la  production  des  oxydascs  expliquerait  inversement  les 
taches  de  vitiligo.  Enfin  la  production  dans  la  cortico-surrénale  de 
substances  chromogènes,  transformées  en  pigment  dans  la  couche 
pigmentaire  très  oxydante  et  réduites  ensuite  dans  la  médullaire  en 
adrénaline  incolore,  fait  supposer  que  les  éléments  oxydables  de  la 
peau  doivent  être  très  voisins  de  l'adrénaline.  Bloch  croit  que  ce  corps 
oxydable  est  la  dioxyphénylalanine.  Expérimentalement,  elle  provoque 
la  formation  de  pigment  en  présence  des  oxydases  de  la  peau  et  d'une 
façon  bien  plus  intense  encore  que  l'adrénaline.  L'excès  de  ces  subs- 
tances oxydables  à  base  de  tyrosine,  phénylanaline  et  tryptophane  el 
des  oxydases  chez  les  addisoniens  expliquerait  la  pigmentation. 

L'intuition  des  vieux  cliniciens  ne  serait  donc  pas  fallacieuse  et  par 
un  processus  chimique  analogue  à  celui  du  changement  de  coloration 
des  champignions  sous  l'influence  des  oxydases  étudié  par  Bourquelot, 
la  mélanodermie  addisonienne  aurait  dans  son  mécanisme  complexe  un 
facteur  chromaffine  et  par  conséquent  dépendrait  du  système  régula- 
lour  de  l'adrénaline,  donc  du  sympathique. 

Cette  voie  ouverte  sur  les  ferments  oxydants  dans  leurs  rapports  avec 
l'adrénaline  et  la  pigmentation  mérite  de  nouvelles  recherches,  car  elle 
permettra,  je  pense,  de  saisir  de  nouvelles  raisons  de  rattacher  la  mêla 
nodermie  addisonienne  à  des  troubles  du  système  sympathique  chro- 
m  affine. 

2°  Mélanodermie  chez  les  tuberculeux. 

A.  Données  cliniques.  —  Comme  l'avaient  déjà  bien  vu  Grisolle, 
Jeannin,  Constantin  Paul,  Guéneau  de  Mussy,  Fabre,  Thibierge,  etc., 
cette  mélanodermie  des  tuberculeux  chroniques  est  fréquente  et  revêt 
des  caractères  polymorphes.  Jeannin,  qui  a  fait  des  pigmentations 
cutanées  dans  la  phtisie  pulmonaire  une  étude  spéciale,  a  constaté  que 
certains  phtisiques  ont,  à  la  face,  une  coloration  qui  rappelle  le  masque 
des  femmes  enceintes.  Il  a  vu  ces  taches  apparaître  avec  symétrie  des 
deux  côtés  du  nez,  puis,  de  ces  points  centraux,  rayonner  et  fusionner. 
Elles  avaient  une  teinte  sombre,  terreuse,  plombée,  et  consistaient  en 
une  accumulation  de  granulations  pigmentaires,  qui  ne  dépassait  pas 
le  réseau  de  Malpighi.  Jeannin  suppose  qu'elles  sont  dues  à  la  lésion 
d'un  organe  de  l'hématopoïèse.  ' 

Constantin  Paul  a  signalé  une  teinte  sépia  ou  bistre  débutant  par  le 
front  au-dessus  des  sourcils  et  au-dessous  des  cheveux,  se  limitant  par 
un  bord  blanc,  s'étendant  sur  la  figure  pour  s'arrêter  court  au  voisinage 
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de  la  barbe,  respectant  le  menton  et  pouvant  envahir  le  cou.  Cet  état, 
qu'on  observe  surtout  chez  les  tuberculeux,  peut  se  rencontrer  aussi 
dans  d'autres  affections,  telles  que  le  paludisme  et  la  syphilis. 

Guéneau  de  Mussy  a  étudié  la  pigmentation  de  la  face  dans  la  tuber- 
culose abdominale.  Il  a  remarqué  des  taches  bronzées,  qui  commencent 


Fig.  95.  —  Taches  mélanodermiques  disséminées.  Faces  palmaires  et  dorsales 
des  mains  et  profils  de  la  tète.  Congestion  pleuro-pulmonaire  chez  une  tuberculeuse 
chronique  de  59  ans  au  stade  de  ramollissement.  Cas  Laignel-Lavastine.  Saint- 
Antoine,  1901.  {Arch.  gén.  de  méd.,  1904,  p.  2.501.) 


ordinairement  par  la  partie  antérieure  de  la  fosse  temporale,  s'allongent 
vers  le  front,  la  racine  du  nez,  la  région  malaire,  et  s'accompagnent 
parfois  d'une  coloration  analogue  de  la  face  dorsale  des  mains.  Gué- 
neau de  Mussy  remarque  que  cette  coloration  peut  accompagner  aussi 
d'autres  affections  abdominales,  telles  que  la  cirrhose  du  foie  ou  le 
cancer  de  l'estomac.  11  suppose  que  la  cause  en  est  dans  une  irritation 
nerveuse. 
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•  Fabre  a  rapporté  plusieurs  observations  de  pigmentation  de  la  ligure 
et  de  la  lace  dorsale  des  mains  chez  des  tuberculeux.  L'un  présentait 
de  larges  taches  brunâtres,  qui  occupaient  de  chaque  côté  la  partie 
antérieure  de  la  fosse  temporale  et  s'étendaient  vers  les  pommettes, 
tranchant  par  leur  couleur  plus  foncée,  rappelant  celle  des  mulâtres, 
sur  la  coloration  déjà  brune  de  la  peau.  Un  autre  avait  des  taches  de 
même  aspect  sur  le  front. 
Thibierge,  en  1897,  a  rapporté  l'observation  d'un  tuberculeux  cachec- 


Fig.  96.  —  Pigmentation  par  zones  :  Placards  bruns  confluents  dans  les  régions 
marquées  sur  les  schémas.  Tuberculose  pulmonaire  chronique  au  stade  cavitaire 
avec  adhérences  pleurales  engainant  les  nerfs  splanchniques.  Femme  de  32  ans. 
Cas  Laignel-Lavastine.  Laennec  1901.  {Arch.  gén.  de  méd.,  1904,  p.  2.502.) 

tique,  présentant  une  pigmentation  généralisée,  qui  revêtait  au   cou 
l'aspect  de  la  syphilide  pigmentaire. 

Dans  tous  ces  cas,  il  n'y  avait  pas  de  pigmentation  des  muqueuses. 
11  en  était  de  même  chez  les  31  tuberculeux  mélanodermiques,  que  j'ai 
étudiés  en  1903.  «  Parmi  ces  tuberculeux1  les  uns  avaient  une  pigmen- 
tation diffuse  de  l'abdomen,  d'autres  avaient  sur  la  poitrine  un  semis 
de  macules  pigmentaires,  d'autres  un  lentigo  généralisé,  d'autres  un 
masque  pigmentaire,  d'autres  une  raie  brune  ombilicale,  d'autres  une 
pigmentation  de  la  verge  avec  des  points  blancs  et  une  pigmentation 
diffuse  de  la  ligne  ombilico-pubienne  et  des  fosses  iliaques  externes  ; 


1.  Laignel-Lavastine.  La  mélanodermie  chez  les  tuberculeux.  Loc.  cit.,  p.  2498. 
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d'autres  enfin  avaient  de-  pigmentations  aux  points  où  l'on  avait  mis 
des  cataplasmes  sinapisés,  ou  autour  des  cicatrices  de  vésicatoires  ou 
de  pointes  de  feu. 

«  Cette  facilité  de  l'extériorisation  de  la  mélanodermie  chez  les  tuber- 
culeux et  que  j'ai  mise  en  évidence  par  le  procédé  de  Jacquet  etTrémo- 
lières  l  rend  vraisemblable  que  chez  eux  toutes  les  causes  de  pig- 
mentation, quelles  qu'elles  soient,  produisent,  toutes  choses  égales 
((ailleurs,  des  mélanodermics  beaucoup  plus  accentuées  que  chez  les 
sujets   sains.  La  disproportion  entre  l'intensité   et  la   fréquence  des 
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Fig.  97.  —  Pigmentation  en  bandes.  Les  schémas  indiquent  la  distribution  en  bandes 
d'aspect  radiculaire  d'un  lentigo  très  marqué.  Tuberculose  pulmonaire  chronique 
au  stade  de  ramollissement  et  entérite  tuberculeuse.  Homme  de  60  ans.  Cas  Lai- 
gnel-Lavastine.  Saint-Antoine  1 900,  [Arch.  gén.  de  méd.,  1904,  p.  2.503.) 

pigmentations  et  la  légèreté  et  la  banalité  des  causes  nous  apparaît 
donc  comme  un  des  caractères  de  la  mélanodermie  chez  les  tubercu- 
leux. » 

Au  point  de  vue  topographie  ces  mélanodermies  sont  souvent  à 
rapprocher  du  vitiligo,  du  zona  et  des  nsevi  vasculaires  ou  pigmen- 
taires,  ainsi  que  des  nœvi-vitiligo  de  Klippel  et  Mathieu  Pierre  Weill. 

A  titre  documentaire,  voici  les  schémas  répondant  à  trois  de  mes 
malades  (fig.  9o,  96  et  97). 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  mélanodermie  des 
tuberculeux  résulte  manifestement,  dit  Darier,  des  mômes  conditions 
que  la  maladie  d'Addison. 


1.  Jacquet  et  Tiémolières.  Soc.  méd.  des  hôp. 


SYNDROMES  SYMPATHIQUES  TÉGUMTENAIRES  483 

Laffite  et  Moncany1  l'attribuent  à  une  petite  insuffisance  surrénale  ; 
«  pour  Laignel-Lavastine2,  dit  Milhit3,  cette  mélanodermie  est  la  con- 
séquence d'une  lésion  de  la  surrénale  ou  du  plexus  solaire  qui  régu- 
larise la  sécrétion  glandulaire.  Pour  Sézary *  le  système  nerveux  n'in- 
terviendrait pas  dans  le  processus  de  cette  pigmentation.  D'ailleurs 
nombreux  sont  les  tuberculeux,  qui,  tout  en  ayant  des  lésions  surrénales, 
n'ont  jamais  présenté  de  mélanodermie  :  il  s'agit  dans  ces  cas,  sans 
doute,  des  conditions  différentes  de  réactions  des  tissus,  variables 
avec  chaque  individu  ». 

On  connaît  les  réactions  pigmentaires  des  tuberculeux  soumis  à 
l'héliothérapie.  Ce  brunissement  parait  être  d'un  bon  pronostic. 

Poncet  suppose  dans  ces  cas  une  réaction  surrénale  fixée  en  quelque 
sorte  par  l'irritation  locale  du  sympathique.  On  avait  aussi  pensé  que 
le  soleil,  exagérant  la  vaso-dilatation  cutanée  de  sujets  à  sympathique 
déjà  déficient,  les  hématies  fragiles  abandonnaient  au  niveau  de  la 
peau  un  peu  de  leur  hémoglobine,  qui  localement  se  transformait  en 
pigment.  Mais  après  les  travaux  de  Bittdorf  et  Konigstein  on  doit  plutôt 
admettre  que  le  soleil  active  les  réactions  des  oxydases  cutanées 
voisines  de  la  tvrosinase  sur  les  corps  mélanogènes  voisins  de  l'adré- 
naline. 

3°  Syphilide  pigmentaire. 

A.  En  dehors  des  macules  pigmentaires  post-éruptives  et  des  leuco- 
mélanodermies  tertiaires,  la  syphilis  produit  très  souvent  une  mélano- 
dermie aréolaire  du  cou,  plus  commune  chez  la  femme. 

B.  On  lui  a  supposé  une  origine  sympathique  et  on  a  émis  l'hypothèse 
d'un  réflexe  vaso-moteur5. 

Rien  n'est  moins  prouvé  et  il  est  plus  simple  avec  Milian  d'y  voir 
1  expression  d'une  lésion  locale. 

Mais  la  syphilide  pigmentaire  estloin  d'épuiser  les  dyschromies  d'ori- 
gine syphilitique.  Outre  le  vitiligo,  sur  lequel  je  reviendrai,  on  observe 
souvent  chez  les  syphilitiques  acquis  ou  héréditaires  des  mélanodermies 
plus  ou  moins  diffuses,  sur  lesquelles  Marcel  Pinard6  ajustement  attiré 

1.  Laffitte  el  Moncany.  Pigmentât,  simple  des  tuberculeux.  Soc.  méd.  des  hôp., 
13nov.  1903. 

2.  Laignel-Lavastine.  Examen  anatomo-pathologique  du  plexus  solaire,  des  sur- 
rénale^ -planchniques  de  tuberculeux  mélanodermiques.  Soc.  méd.  des  hôp., 
29  janv.  1904,  pp.  89-95.  —  La  mélanodermie  chez  les  tuberculeux.  Arch.  gén.  de 
méd.,  oct.  1904,  pp.  2497-2520,  11  fig. 

3.  Milhit.  Tuberculose  des  capsules  surrénales.  Revue  de  la  tuberculose,  fév.  1942, 
p.  35 

4.  Sézary.  I.oc.  cit. 

5.  Mathias.  De  la  syphilide  pigmentaire.  Thèse,  1910,  p.  194. 

6.  Marcel  Pinard.  Maladie  pigmentaire.  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  juin  1922  pp  100'»- 
101 J. 
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l'attention.  Elles  paraissent  fonction,  comme  le  pense  Sézary1,  de  per- 
turbations endocriniennes  complexes. 

4°  Dyschromies  lépreuses. 

A.  Taches  mélanodermiques,  achromiques  ou  leuco-mélanoder- 
miques,  ces  dyschromies  ne  semblent  avoir  aucun  facteur  sympa- 
thique. On  y  trouve  presque  toujours  la  bacille  de  Hansen  (Darier). 

B.  Elles  paraissent  de  même  mécanisme  que  les  leuco-mélano- 
dermies  syphilitiques. 

5°  Mélanodermie  pédiculaire. 

A.  La  vagabunds1  disease  est  due  à  la  phtiriase.  Mais  outre  la  méla- 
nodermie, brun  sale,  marbrée  d'excoriations  et  liée  à  l'action  directe 
des  pediculi  corporis,  on  voit  quelquefois  (Thibierge,  Darier2,  Cour- 
tellemont  et  Bax3)  des  taches  noires  dans  la  bouche. 

B.  11  s'agirait  d'une  action  générale  de  la  toxine  du  parasite,  peut- 
être  par  l'intermédiaire  d'un  facteur  sympathique. 

6°  Mélanodermie  sclérodermique. 

A.  Données  cliniques.  —  La  pigmentation  cutanée  est  la  règle  à  une 
période  avancée  de  la  sclérodermie. 

Ordinairement,  dit  Jeanselme,  les  amas  pigmentaires  occupent  seu- 
lement les  nappes  sclérodermiques  ou  les  régions  circonvoisines. 
Souvent  la  pigmentation  borde  d'un  liseré  plus  ou  moins  large  les 
plaques  éburnées,  ou  dessine  des  lignes  et  des  mouchetures  (vitiligo 
ponctué  de  Féréol). 

Bouttier4  signale  l'achromie  à  côté  de  l'hyperchromie. 

Touchard3  a  vu  la  muqueuse  de  la  voûte  palatine  participer  à  la 
pigmentation.  La  mélanodermie  était  constante  dans  ses  observations. 
Les  régions  les  plus  atteintes  étaient  les  genoux,  les  coudes,  les  mains 
et  l'avant-  bras,  le  cou.  Dans  deux  cas  il  a  vu  le  granité,  le  pigmenté 
mélanodermique  avec  points  acuminés.  Il  a  trouvé  de  place  en  place  des 
placards  achromiques  tranchant  nettement  sur  le  fond,  tantôt  en  rapport 

1.  A.  Sézary.  Loc.  cit.  p.  1012. 

2.  Darier.  Précis,  p.  306. 

3.  Courtellemont  et  Bax.  Un  cas  de  mélanodermie  chez  un  vagabond.  Maladie 
d'Addison  ou  mélanodermie  phtiriasique  ?  Gaz.méd.  de  Picardie,  avril-mai  1911. 

4.  Bouttier.  Etude  sur  la  sclérodermie,  Th.,  1886. 

5.  ïouchard.  Th.  1906,  p.  o3. 
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avec  les  points  de  pression  de  la  peau  sur  une  saillie  osseuse  sous- 
jacente,  tantôt  sans  rapport  directavec  ces  saillies.  J  ai  récemment  vu 
un  bel  exemple  de  placards  àchromiques  palpébraux  chez  une  scléro- 
dermique  aiguè" 1, 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  — Touchard  conclut  que  la 
mélanodermie  est  un  des  symptômes  les  plus  constants  de  la  scléro- 
dermie  généralisée,  mais  que  nous  ne  connaissons  ni  pour  quelles 
raisons,  ni  dans  quelles  conditions,  ni  par  quel  mécanisme  il  se 
produit.  Il  admet  cependant,  jusqu'à  preuve  du  contraire,  que  c'est  le 
grand  sympathique,  qui  est  sinon  l'organe,  dont  la  lésion  est  cause 
déterminante  de  la  mélanodermie,  du  moins  le  lien  par  l'intermédiaire 
duquel  la  cause  primitive  agit  sur  les  éléments  cutanés. 

Un  fait  en  faveur  de  cette  action  nerveuse,  action  trophique  agissant 
sur  la  constitution  humorale  des  cellules  épidermiques,  c'est  que  le 
pigment  ne  se  trouve  que  dans  la  peau  et  l'épiderme,  jamais  dans  les 
capillaires,  où  on  le  trouverait  s'il  était  amené  directement  par  les 
vaisseaux. 

De  plus  on  sait  que  très  souvent  les  perturbations  des  glandes  endo- 
crines s'accompagnent  de  mélanodermie.  On  sait  aussi  l'extrême 
fréquence,  pour  ne  pas  dire  la  constance,  des  réactions  sympathiques 
dans  la  pathologie  endocrine.  On  peut  donc  conclure  que  le  système 
sympathique  paraît  un  facteur  nécessaire  dans  le  mécanisme  de  la  méla- 
nodermie sclérodermique. 

7°  Mélanodermies  par  lésions  du  névraxe. 

Ces  mélanodermies,  connues  depuis  longtemps  chez  certains  hémi- 
plégiques, paralytiques  infantiles,  syringomyélitiques,  tabétiques, 
rïévritiques,  parkinsoniens,  ont  été  bien  étudiées  chez  les  paraplégiques 
par  André  Thomas  -.  Il  a  montré  que  ces  mélanodermies,  localisées  à 
des  territoires  déterminés,  s'accompagnent  en  général  de  troubles  vaso- 
moteurs,  sudoraux  et  pilo-moteurs,  qui  signent  l'origine  sympathique 
du  trouble  cutané.  Sézary,  qui  admet  cette  mélanodermie  d'origine 
sympathique,  fait  remarquer  que  son  caractère  essentiel  est  son  asso- 
ciation avec  d'autres  troubles  locaux  d'origine  sympathique.  Chez 
les  sujets  d'André  Thomas  il  s'agissait  de  lésions  des  centres  sympa- 
thiques médullaires  entraînant  des  troubles  vaso-moteurs  permanents. 
Pour  Sézary  cette  mélanodermie  dépend  vraisemblablement  de  ces 
troubles  vaso-moteurs  permanents  :  l'irritation  chronique,  qu'ils  pro- 

1.  Laigncl-Lavasline,  E.  Coulaud  et  Largeau,  Sclérodermie  aiguë.  Soc.  méd.  des 
hop.,  1"  déc.  1922,  p.  1586. 

2.  André  Thomas.  La  pigmenta  lion  de  la  peau  dans  les  blessures  et  les  affections 
(Jo  la  moelle  Soc.  de  neuvol  ,  G  janv.  1921,  R.  N.,  n°  ,  p.  102. 
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voquent,  est  la  cause  qui,  chez  des  sujets  prédisposés  parleurs  lésions 
viscérales  et  au  même  titre  que  le  vésicatoire  dans  l'épreuve  classique 
de  Jacquet  et  Trémolières,  fait  apparaître  la  mélanodermie.  11  s'en  faut, 
en  effet,  que  les  troubles  vaso-moteurs  cutanés  s'accompagnent  toujours 
de  pigmentation  :  le  livedo  annularis  ne  se  pigmente  que  d'une  façon 
exceptionnelle  et  l'acro-asphyxie  jamais.  Les  troubles  vaso-moteurs 
n'agissent  d'abord  que  s'ils  sont  persistants,  ensuite  si  l'organisme  pré- 
sente des  tares  endocriniennes,  qui  prédisposent  à  la  pigmentation  l.  Aux 
cas  d'André  Thomas  doivent  être  ajoutées  les  observations  de  L.  de  Lisi 2 
et  de  Barré  %  qui  permettent  les  mêmes  conclusions. 

Des  lésions  du  sympathique  extra-médullaire  peuvent  aussi  être 
suivies  de  mélanodermie.  On  a  cité  la  mélanodermie  dans  l'hémiatro- 
phie  faciale,  dans  certains  syndromes  de  Raynaud,  certaines  urticaires, 
certains  zonas.  On  connaît  l'expérience  de  Giecanovitch,  rappelée  par* 
Sézary  \  Giecanovitch  constata  la  pigmentation  de  l'oreille  chez  le 
lapin  après  section  du  sympathique  cervical.  J'ai  tenu  à  citer  ces  con- 
clusions de  Sézary,  qui  admet,  dans  certains  cas  de  mélanodermies  par- 
tielles, un  facteur  localisateur  sympathique.  Pour  lui,  la  mélanodermie 
est  un  trouble  métabolique  d'origine  endocrinienne.  Mais  les  perturba- 
tions endocriniennes,  comme  tous  les  troubles  sécréteurs,  sont  tantôt 
liés  à  une  lésion  glandulaire  et  tantôt  aune  lésion  du  système  nerveux, 
qui  règle  le  fonctionnement  glandulaire.  Beaucoup  de  troubles  endo- 
criniens étant  ainsi  d'origine  nerveuse  et  le  sympathique  étant  leur 
système  nerveux,  la  mélanodermie  dysendocrinienne  peut  donc 
dépendre  d'un  trouble  du  sympathique. 

Mais  pour  bien  montrer  que  le  sympathique  ne  peut  avoir  qu'un  rôle 
localisateur  dans  la  pigmentation,  Sézary  a  recherché  cette  pigmenta- 
tion chez  les  malades  présentés  depuis  deux  ans  à  la  Société  de  Neuro- 
logie pour  des  syndromes  sympathiques  les  plus  caractérisés.  Dans 
les  cas  rapportés  par  André  Thomas  et  Jumentié  (syndrome  de  Brown- 
Séquard  avec  troubles  sympathiques),  parFoix  (troubles  sympathiques 
de  la  face  chez  un  syringomyélique),  par  Barré  et  Schrapf  (troubles 
sympathiques  chez  cinq  pottiques),  par  Mme  Dejerine  et  Jumentié  (syn- 
drome sympathique  chez  un  malade  atteint  de  tumeur  médullaire),  par 
Babinski  et  Jumentié  (hémisyndrome  sympathique  consécutif  à  un  trau- 
matisme) etc.,  on  a  constaté  l'existence  des  troubles  sympathiques 

1.  A..  Sézary.  Les  mélanodermies  d'origine  endocrinienne.  Journ.  mêd.  franc,  nov. 
\  941 . 

2.  L.  de  Lisi.  Sulla  topografia  e  sul  significato  de  certe  maçchie  brune  délia  cute 
abdominale  osservate  in  ammalati  di  mieliti  pottica  lombare.  Arch.  gen.  diNeurolo- 
gia,  psichiatria  e  psicoanalisi.  Ann.  1921,  vol.  II,  fac.  II,  19  p.,  4  fig.,  bibl. 

3.  Barré.  Soc.  de  neurol.  dêc.  1922. 

4.  A.  Sézary.  /'.  M.,  9  avril  1921,  p.  282 
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les  plus  accentués  sans  modification  de  la  pigmentation  cutanée.  Et 
Sézary  conclut  que  «  le  sympathique  a  été  simplement  l'agent,  qui  a 
extériorisé  une  mélanodermie  latente,  pour  employer  l'expression  de 
Jacquet  et  Trémolières.  lia,  en  effet,  déterminé  des  troubles  vaso- 
moteurs  marqués  et  prolongés,  qui  se  sont  traduits  par  des  modifica- 
tions nettes  de  la  température  locale.  La  vaso-dilatation  permanente  a 
provoqué  sur  les  cellules  épidermiques  voisines  une  irritation  suffisante 
pour  causer  une  surcharge  pigmentairc.  Cette  irritation,  qui  aurait  été 
inopérante  chez  un  sujet  normal,  a  déterminé  cette  réaction  en  raison 
de  l'aptitude  à  la  pigmentation  qu'ont  acquise  ces  cellules  sous 
l'influence  des  altérations  viscérales  multiples  des  malades.  Elle  n'a 
pas  agi  autrement  que  ne  le  font,  dans  d'autres  circonstances,  des 
radiations  lumineuses,  des  incitations  répétées  chimiques  ou  méca- 
niques, des  impressions  thermiques;  mais  ici  l'incitation  pigmentairc, 
au  lieu  d'être  externe,  est  interne.  Cette  hypothèse  a  l'avantage  d'expli- 
quer pourquoi  les  troubles  pigmentaires  sont  inconstants  dans  les 
syndromes  sympathiques,  et  pourquoi  ils  n'apparaissent  que  postérieu- 
rement aux  troubles  sudoraux,  vaso-moteurs  et  pilo-moleurs.  Elle 
n'oblige  pas  à  invoquer  une  supposition  toute  fortuite,  le  prétendu  rôle 
pigmentaire  du  système  sympathique,  qui  n'a  jamais  été  démontré  par 
qui  que  ce  soit.  Car,  si  la  section  du  sympathique  cervical  chez  le  lapin 
peut  déterminer  de  la  pigmentation  de  l'oreille  (Ciecanovitch),  c'est  seu- 
lement à  la  suite  de  troubles  vaso-moteurs  prolongés,  comme  dans  les 
cas  cliniques  »  l. 

8°  Mélanodermies  des  psychopathes. 

L'obscurité  pathogénique  de  la  plupart  des  psychopathies  en  coïnci- 
dence avec  des  pigmentations  cutanées  empêche  d'y  rechercher  un 
facteur  explicatif;  mais  comme  on  sait  la  fréquence  des  associations 
morbides  endocrino-S}rmpathiques  chez  les  mélancoliques,  les  déments 
précoces,  les  anxieux  par  perturbations  thyro-ovariennes  chez  qui  on 
observe  souvent  des  pigmentations  cutanées  anormales,  on  est  obligé 
de  penser  que  ces  pigmentations  doivent  relever  assez  souvent  de  per- 
turbations sympathiques  ou  endocrino-sympathiques,  qui  semblent 
quelquefois  hérédo-syphilitiques. 

9°  Mélanodermies  de  Vacanthosis  nigricans. 

A.  Données  cliniques.  —  Dystrophie  papïllaire  et  pigmentaire  (Darier) 
décrite  en  1890  par  Pollitzer  et  Janowski,  l'acanthosis  nigricans  est 

1.  Sézary.  Sympath.  et  pigmentât,  eut.  Progrès,  méd.,  9  juin  1923,  pp.  27a-277. 
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caractérisé  par  un  état  rugueux  de  la  peau  avec  végétations  papilloma- 
teuses  et  une  pigmentation  foncée. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Darier  a  constaté,  chez  un 
de  ces  sujets  morts  de  cancer,  de  gros  ganglions  lymphatiques  can- 
céreux autour  du  plexus  solaire.  Darier  admet  d'ailleurs  que  d'autres 
causes  que  le  cancer  peuvent  déterminer  l'acanthosis  nigricans  par 
l'intermédiaire  d'une  lésion  sympathique. 

Une  observation  de  Caussade,  Lévy-Franckel  et  Juster1  plaide  en 
faveur  d'une  origine  sympathique  du  fait  d'un  grand  nombre  de  symp- 
tômes sympathiques  concomitants  :  abolition  du  réflexe  pilo-moteur 
sur  les  régions  hyperpigmentées,  sudation  très  diminuée,  persistance 
de  la  raie  de  Vulpian  à  forme  vaso-constrictive. 

10°  Mélanodermies  endocrino-sympathiques . 

La  mélanodermie  sclérodermique  est  la  plus  fréquente  de  ces  dys- 
chromies.  Je  les  crois  extrêmement  communes,  depuis  les  mélano- 
dermies basedowiennes  classiques  jusqu'aux  mélanodermies  plus  ou 
moins  légères  et  diffuses,  que  Sézary  range  dans  les  signes  endocri- 
niens communs  et  qui  paraissent,  en  effet,  liées  à  des  perturbations 
multiples  et  diverses  des  sécrétions  internes. 

Toutes  lesJésions  endocriniennes,  dit  justement  A.  Sézary2,  en  par- 
ticulier celles  du  foie  (Gilbert  et  Lereboullet),  du  corps  thyroïde  (Sain- 
ton),  de  l'hypophyse  (Cushingj,  des  ovaires,  etc.,  toutes  les  cachexies, 
certaines  intoxications  peuvent  provoquer  une  pigmentation  analogue 
à  celle  qu'on  voit  dans  la  maladie  d'Addison. 

Ces  perturbations  endocriniennes  peuvent  dans  certains  cas  être  liées 
à  des  perturbations  sympathiques  ;  je  crois  donc  plus  prudent  de 
parler  de  mélanodermies  endocrino-sympathiques  que  de  simples 
mélanodermies  exclusivement  et  toujours  seulement  endocriniennes. 

En  résumé,  il  me  parait  légitime  de  penser  à  un  facteur  sympathique 
dans  certains  cas  de  mélanodermie. 

1°  Dans  les  mélanodermies,  partielles,  qui  compliquent  quelquefois 
et  tardivement  des  affections  nerveuses,  le  grand  sympathique  a  un 
rôle  localisaleur. 

2°  Dans  les  mélanodermies  dysendocriniennes,  la  pigmentation  cuta- 

1.  Caussade,  Lévy-Franckel  et  Juster.  Àcanlhosis  nigricans,  syphilis  probable, 
pathogénie  delà  pigmentation  et  de  la  dvslrophie pilaire.  Soc.méd.hôp.,  20oct.  i{M2, 
pp.  1363-1368. 

2.  A.  Sézary.  Le  diagnostic  de  la  maladie  dAddison.  Soc.  méd  des  kôp.,  i"déc. 
11)22,  pp.  572-574. 
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née  résulte  de  troubles  métaboliques  commandés  par  des  perturbations 
des  sécrétions  internes,  et  comme  ces  perturbations  sont  liées  ou  à 
une  lésion  glandulaire,  ou  à  un  trouble  de  leur  système  nerveux  régu- 
lateur et  que  ce  système  nerveux  est  le  sympathique,  on  conclut,  qu'il 
est  des  mélanodermies  dysendocriniennes  sympathogenétiques . 

3°  Enfin  le  rôle  de  l'adrénaline  dans  la  pigmentation  cutanée  in  vitro 
et  ses  relations  chimiques  avec  la  tyrosine  et  les  oxydases,  font  penser 
que  la  mélanodermie  addisonienne  dépend  de  troubles  métaboliques 
liés  au  système  chromaffine  inséparable  du  grand  sympathique. 

C)  HVPERCHROMIES  DES  MUQUEUSES 

Elles  sont  physiologiques  ou  pathologiques. 

a)  Physiologiques,  elles  ont  un  caractère  ethnique  dans  certaines 
races  humaines,  comme  chez  certains  chiens.  On  connaît  les  taches 
des  chiens  Cordons.  Sabaréanu1  a  insisté  sur  la  fréquence  delanigritie 
de  la  muqueuse  buccale  chez  les  paysans  roumains,  et  Mollow,  de 
Sofia,  chez  les  Bohémiens  adultes 2. 

Il  m'a  suffit  d'examiner  systématiquement  à  ce  point  de  vue  la  popu- 
lation exotique  des  hôpitaux  de  Paris  pour  en  releverplusieurs  exemples 
en  peu  de  temps. 

Depuis  une  dizaine  d'années  beaucoup  de  cas  en  ont  été  publiés. 

P)  Pathologiques,  les  hyperchromies  des  muqueuses  sont  beaucoup 
plus  banales  qu'on  le  croyait  quand  on  en  faisait  un  signe  presque  carac- 
iéristique  de  la  maladie  d'Addison.  Si  la  nigritie  addisonienne  des 
muqueuses  est  encore  la  plus  fréquente,  celle  des  vagabonds  \  des 
anémiques  *  (Haie  White),  des  cirrhotiques%  des  saturnins,  des  syphili- 
tiques6 etc..  n'est  pas  exceptionnelle. 

Le  mécanisme  de  ces  hyperchromies  est  en  général  de  même  ordre 
que  la  mélanodermie  qu'elles  accompagnent.  Comme  pour  les  tégu- 
ments, il  s'agit  essentiellement,  selon  llamel  " ,  de  l'action  d'une  oxydase 

1.  Sabaréanu.  Mélanodermie  physiologique  des  muqueuses.  Revue  de  méd.,  août 
1908,  pp.  758-703. 

2.  Mollow  \V.  Med.  Klinik.  Woch.  Berlin,  7  mars  1909,  p.  353. 

3.  Worth.  Pigmentât,  des  muqueuses  dans  la  mélanodermie  phtiriasique  et  du 
diagnostic  différentiel  de  cette  affect.  avec  la  mal.  d'Addison.  Thèse,  1907. 

4.  Rolleston.  Pigmentât,  de  la  bouche  dans  l'anémie  pernicieuse.  Soc.  royale  de 
méd.  de  Londres,  8  oct.  1909.  P.  M.,  3no\\,  p.  783.  —  Herbert  French.  Guy's  Hospital 
lieports,  vol.  LXV,  1911. 

5.  Gougel.  La  pigmentai,  des  muqueuses  dans  les  cirrhoses  pigmentaires  (avec  ou 
sans  diabète).  Soc.  méd.  des  hop.,  2  fév.  1912,  p.  129. 

6.  André  Léri  et  Cochez.  Plaques  pigmentaires  buccales  et  syphilis.  Soc.  méd.  des 
hâp.,  23  juillet  1920,  pp.  1105-1108. 

7.  Ramel.  II»  Congr.  de  dermat.  franc.  Strasbourg,  juill.  1923,  P.  M.,  15  août. 
p.  715. 
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décelable  par  la  diox\  phénylalanine.  Cependant  Chabrol1,  relevant  des 
taches  pigmentaires  dans  la  bouche  d'un  malade  atteint  de  cirrhose 
pigmentaire,  trouva  des  taches  analogues  chez  les  deux  frères  et  les 
sœurs  du  malade,  tous  trois  bien  portants.  11  faut  donc  toujours  penser 
à  la  possibilité  d'une  coexistence  d'hyperchromie  physiologique  des 
muqueuses  avec  une  mélanodermie  pathologique. 

14°  Vitiligo. 

A  Données  cliniques.  —  Dyschromie  non  congénitale  caractérisée 
par  l'apparition  de  taches  blanches,  achromiques  ou  fortement  hypo- 
chromiques,  nettement  limitées  et  entourées  d'une  zone  plus  ou  moins 
étendue  de  surpigmentation  (Darier),  le  vitiligo  diffère  des  leuco- 
mélanodermies  congénitales,  de  l'albinisme  partiel,  par  exemple,  et  se 
distingue  des  leucodermies  et  leuco-mélanodermies  secondaires,  en  ce 
que  la  dyschromie  ne  s'accompagne  d'aucune  autre  lésion  de  la  peau. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Depuis  longtemps-  on 
pense  à  un  facteur  nerveux  dans  la  pathogénie  du  vitiligo.  En  faveur  de 
cette  opinion  est  sa  constatation  chez  des  tabétiques  :,  des  base- 
dowiens  '*,  des  addisoniens:i. 

Sergent6  et  moi7  avons  déjà  attiré  l'attention  sur  les  relations  pos- 
sibles du  vitiligo  et  du  syndrome  d'Addison.  Oudard8  en  a  rapporté  un 
nouvel  exemple  récent. 

Le  vitiligo  gravidique,  que  dans  leur  cas  Delmas  et  Hoger  rappor- 
tent à  l'hypothyroïdie,  soulève  aussi  l'hypothèse  d'un  trouble  endocrino- 
sympathique  entraînant  comme  une  sorte  d'ataxie  pigmentaire,  selon 
le  mot  de  Besnier. 

Dans  certains  cas,  mais  non  dans  tous,  ce  mécanisme  est  déclanché 
par  la  syphilis  héréditaire  ou  acquise.  Il  semble  qu'il  en  était  ainsi  chez 
plusieurs  déments  précoces,  que  j'ai  observés  avant  la  guerre. 

1.  Chabrol.  Paris    méd.,  19  mai  1923,  p.  44u. 

t.  Lebrun.  Vitiligo  d'origine  nerveuse.  Tlièse  Lille,  1886. 

3.  G.  Ballet  et  Bauer.  Soc.  de  Xeurol.,  tëv.  1912. 

4.  P.  Marie.  Un  cas  de  mal.  de  Basedow  avec  vitiligo.  France  méd.,  14  août  1886, 
p.  1109. 

o.  Dalton.  Leucodermie  avec  svndromeaddisonien.  Soc.  royale  de  Londres,  8  mai 
1908. 

6.  Sergent.  L'insuff.  surr.  devant  les  récentes  critiques  des  physiologistes.  Presse 
méd.,  12oct.  1921. 

7.  Laignel-Lavastine.  La  mélanodermie  des  tuberculeux.  Arc/i.  gén.  de  méd.  oct. 
1904,  pp.  2.41)7-2.320. 

8.  Oudard.  Insuff.  surrénale  latente.  Evolut.  rapide  après  traumat.  Mort  subite 
après  intervent.  chir.  Destruct.  totale  des  deux  caps.  surr.  par  caséifîcat.  tub.  Soc. 
méd.  des  hép.,  27  janv.  1922,  pp.  184-188. 
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Dès  1882,Debove,  Chabrier,  Leloir  ont  incriminé  la  syphilis  dans 
l'étiologie  du  vitiligo.  Depuis  lors  les  travaux  sont  légion.  Je  citerai 
ceux  de  Tenneson,  Brocq,  Ballet  et  Bauer,  Marie  et  Crouzon,  Guillain 
et  Laroche,  Merklen  et  Leblanc,  Khoury,  Pautrier,  Balzer,  Hudelo,  Gou- 
gerot,  Touraine,  Arullani,  Vignolo-Lutati,  Ravitch,  Lane,  Murphy  Auer, 
Schinichi,  Sasamoto,  résumés  par  Bralez1,  Mériadec2  et  Burnier{. 

Abstraction  faite  de  Milian,  qui  ne  sépare  pas  le  vitiligo  des  ieuco- 
mélanodermies  et  le  considère  comme  une  lésion  locale  consécutive  à 
une  syphilide  érythémateuse  plus  ou  moins  forte,  on  considère  le  viti- 
ligo comme  un  trouble  trophique  d'origine  nerveuse. 

Dans  le  vitiligo  syphilitique,  Gaucher  etGougerot  en  1911  ont  admis 
un  trouble  sympathico-surrénal. 

En  raison  de  son  association  fréquente  avec  le  tabès,  de  sa  distribu- 
tion souvent  symétrique,  segmentaire  ou  radiculaire,  de  la  grande  fré- 
quence des  réactions  méningées  qui  l'accompagnent  iThibierge  et 
Ravaut,  Delacour,  Guillain  et  G.  Laroche,  Touraine),  on  admet  clas- 
siquement qu'il  est  l'expression  d'une  lésion  spinale  ou  radiculaire.  Cette 
opinion  n'est  d'ailleurs  pas  contradictoire  avec  la  théorie  sympathique. 
La  preuve  en  est  le  cas  de  Bacaloglu  et  Parhon,  vitiligo  en  ceinture,  où 
ces  auteurs  concluent  à  une  lésion  bilatérale  des  noyaux  d'origine  du 
sympathique  d'une  région  déterminée  de  la  moelle. 

Dans  la  forme  spéciale,  isolée  par  Klippel  et  Mathieu  Pierre *Weill5 
sous  le  nom  de  naevus-vitiligo,  la  même  origine  nerveuse  est  évidente. 
Klippel  et  Weill  ont  d'ailleurs  divisé  leurs  cas  en  trois  groupes,  selon 
qu'ils  incriminent  une  lésion  tronculaire,  radiculaire  ou  spinale.  Avec 
Tinel,  à  propos  d'un  naevus  vasculaire,  j'ai  montré  que  la  localisation 
spinale  pouvait,  dans  certains  cas,  être  précisée  dans  les  noyaux  spinaux 
sympathiques.  Le  même  raisonnement  s'applique  à  certains  cas  de 
mevusvitiligo  de  Klippel  et  Mathieu  Pierre  Weill. 

D)  Syndromes  sympathiques  cutanés  sécrétoires 

Des  syndromes  concernant  les  fonctions  sudorales  et  sébacées,  je  ne 
retiendrai  que  l'hyperidrose,  la  chromhidrose  et  la  séborrhée. 

1.  BralezJean.  Vitiligo  et  syphilis.  Thèse,  1919,  n°  88. 

2.  Mériadec  A.  Vitiligo  et  syphilis.  Thèse,  1919,  n°  155. 

3.  Burnier  H.  Vitiligo  et  syphilis.  Joum.  de  méd.  et  de  chir.  prat.,  10  mai  1922, 
pp.  321-328. 

4.  Touraine.   Soc.'dennaL,  13  mars  1919. 

5.  Klippel  el  M.  Pierre  Weill.  R   N.  1920.  N«  8,  pp.  804-809. 
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14:    Hyperidrose. 

A.  Données  cliniques.  — Lhyperidrose  est  l'exagération  de  la  sécré- 
tion sudorale  (l'ôpwç,  sueur).  Inverse  de  Yanhidrose,  elle  accompagne  ou 
non  des  lésions  organiques  de  la  peau. 

Je  n'envisagerai  ici  comme  syndrome  sympathique  que  l'hyperidrose 
fonctionnelle  sans  lésions  cutanées.  Elle  est  généralisée  ou  localisée. 
L'étude  de  l'hyperidrose  localisée  (éphidrose)  est  inséparable  de  celle  de 
Tanhidrose  localisée,  car  la  comparaison  des  variations  locales  de  ces 
réactions  sudorales  permet  le  diagnostic  topographique  des  lésions  dans 
beaucoup  de  cas  d'affections  organiques  du  système  nerveux.  Cette 
élude,  faite  par  André  Thomas,  chez  des  blessés  paraplégiques,  l'a  amené 
à  des  conclusions,  concordant  dans  leur  ensemble  avec  celles  de  Head 
et  Riddock.  André  Thomas  complète  les  anciennes  observations  de 
Vulpian,  rapportées  par  celui-ci  dans  le  dictionnaire  encyclopédique,  et 
distingue  chez  les  paraplégiques  la  sueur  encéphalique,  apparaissant 
dans  des  régions  innervées  par  le  segment  sus-lésionnel  de  la  colonne 
sympathique,  segment 'médullaire  qui  a  conservé  des  relations  avec 
l'encéphale,  et  la  sueur  spinale,  qui  est  la  sueur  du  segment  spinal  sous- 
lésionnel  et  qui  apparaît  dans  les  parties  paralysées  en  même  temps 
que  d'autres  manifestations  d'automatisme  spinal.  J'ai  indiqué  dans  la 
Deuxième  partie  qu'on  peut  conclure  de  ces  recherches  qu'il  existe  des 
centres  sudoraux  pour  la  tête  et  le  cou  et  la  partie  supérieure  du  tho- 
rax jusqu'à  la  3e  ou  4°  côte  dans  cette  partie  de  la  colonne  sympathique 
spinale,  qui  s'étend  du  VIIIe  segment  cervical  au  IIIe  segment  dorsal. 

Porak'2,  qui  a  étudié  les  troubles  de  la  sécrétion  sudorale  provoquée 
chez  17  blessés,  décrit  un  syndrome  radiculo-sympathique  dans  des  cas 
où  les  racines  sont  atteintes  près  de  leur  origine,  au  voisinage  du  gan- 
glion sympathique  cervical  inférieur. 

C'est  qu'il  existe  une  hémi-anhidrose  localisée  par  lésion  inférieure  du 
sympathique  cervical,  sur  laquelle  j'ai,  avecCourbon3,  attiré  l'attention. 
Comme  le  montre  la  radiographie  qui  est  reproduite  dans  mon 
mémoire  avec  Courbon  de  l'Iconographie  de  la  Salpêtrière,  t.  XXVIII, 
Planche  lix,  une  balle  dont  la  pointe  est  dirigée  en  bas  et  en  dedans, 
se  trouve  dans  le  premier  espace  intercostal  droit  à  la  hauteur  de  l'apo- 

1.  André  Thomas.  Etude  de  la  sueur  dans  les  blessures  de  la  moelle.  La  sueur 
encéphalique  et  la  sueur  spinale.  Encéph.  10  avril  1920,  pp.  233-249. 

2.  Porak  René.  Les  troubles  de  la  sécrét.  sudorale  dans  les  lésions  radiculaires 
ou  tronculaires  du  plexus  brachial.  Soc.  méd.  des  hôp.,  30  juill.  1915,  25  p. 

3.  Laignel-Lavastine  et  P.  Courbon.  Syndrome  sympathiq.  cerv.  ocul.  de  para- 
lysie avec  hémianidrose  cervico-faciale  et  aphonie  hystériq.  par  blessure  cervicale 
droite.  Nouv.  Icon.  de  la  Salp.,  1918,  n»  56,  10  p. 
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physe  transverse  droite  de  la  première  vertèbre  dorsale  et  l'on  s'ex- 
plique aisément  la  blessure  du  sympathique  cervical.  Dans  ce  cas  de 
blessure  par  balle  (figure  98;  du  sympathique  cervical  droit,  l'hémi- 
anhidrose  cervico-faciale  était  strictement  unilatérale.  Mise  en  évidence 
grâce  au  procédé  de  SteNvartà  la  poudre  de  charbon  (figure  98)  après 
injection  d'un  centigramme  de  nitrate  de  pilocarpine,  la  zone  anhi- 


Fig.  98.  —  Syndrome  sympathique  cervical  oculaire  de  paralysie  avec  hémi- 
anhidrose  cervico-faciale  et  aphonie  hystérique  par  blessure  cervicale  droite.  La 
poudre  de  charbon,  insufflée  selon  le  procédé  de  Stewart,  n'a  adhéré  que  sur  les 
régions  humides  de  sueur  et  permet  de  voir  les  limites  de  l'hémi-anhidrose.  Vue  de 
face.  Cas  Laignel-Lavastine  et  Courbon  (Nouv.  Icon.  de  la  Salp.,  t. XXVIII,  PI.  LVIII, 
1918,  n°  56.) 


drosique  comprenait  l'hémi-face  et  l'hémi-cou  droits  et  le  territoire 
adjacent  empiétant  sur  l'épaule  et  le  thorax  et  limité  par  une  ligne 
qui,  partant  de  l'apophyse  épineuse  de  G  ,  longeait  le  bord  supérieur  du 
trapèze  jusqu'à  l'épaule,  descendait  jusqu'à  l'insertion  humérale  du 
deltoïde  et  remontait  en  avant  pour  gagner  la  première  côte  et  la 
première  pièce  du  sternum.  La  photographie  (figure  98)  donne  donc 
une  image,  qui  exagère  un  peu  la  zone  terminale  inférieure  de  la  région 
anhidrosique.  Ceci  tient  à  ce  que  la  région  frontière  entre  les  zones  de 
sueur  et  de  sécheresse  n'a  pas  produit  une  réaction  suffisante  pour 
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faire  adhérer  la  poussière  de  charbon,  ce  qui  semble  indiquer  qu'il  en 
est  pour  les  nerfs  sudoraux  comme  pour  ceux  de  la  sensibilité  tactile 
et  qu'un  même  espace  intercostal  reçoit  des  filets  de  deux  sources 
différentes. 

Le  point  intéressant  est  que  cette  topographie  répond  à  une  topogra- 
phie sympathique.  En  effet  elle  se  superpose  exactement  à  une  hémi- 
anhid  rose  par  paralysie  du  sympathique  cervical,  observée  par  Stewart1, 
étala  môme  limite  inférieure  que  le  naevus  vasculaire  sympathique, 
que  j'ai  étudié  avec  Tinel. 

Dans  mon  cas  avec  Courbon  l'hémianidrose  était  liée  à  un  syndrome 
de  Claude  Bernard-IIorner.  Cette  association  a  été  très  rarement  notée. 
Beaucoup  plus  fréquente  est  l'association  du  syndrome  de  Claude  Ber- 
nard-Horner  et  de  1  hyperidrose,  avec  ou  sans  vasodilatation  concomi- 
tante. L'hypersécrétion  sudorale  existant  sans  vaso-dilatation  conco- 
mitante montre  l'indépendance  des  nerfs  sudoripares  vis-à-vis  des 
vaso-moteurs,  comme  l'a  remarqué  depuis  longtemps  Luchsinger. 

L'hyperidrose  généralisée  et  liée  à  des  signes  d'hyperexcitabilité  du 
pneumogastrique  est  très  fréquente  et  confirme  l'opinion  d'Eppinger  et 
Hess  que  les  centres  sudoraux  ont  les  mômes  réactions  pharmacody- 
namiques  que  les  centres  végétatifs  du  pneumogastrique. 

Est  confirmatif  de  cette  opinion  un  cas  d'hyperidrose  généralisée 
vagotonique  constitutionnelle,  que  j'ai  observé  avec  J.-M.  Fay2.  Parmi 
les  causes  multiples,  susceptibles  de  provoquer  le  saccès  de  sueurs,  pré- 
dominaient celles  qui  retentissent  sur  le  pneumogastrique,  telles  qu'é- 
motions, ingestion  d'aliments  et  tous  les  actes  digestifs. 

La  vagotonie,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  peut  donc  entraîner  des 
hyperidroses  considérables. 

Il  en  était  ainsi  chez  une  femme  qui  me  fut  adressée  par  Piettre,  de 
Cambrai.  Hyperidrosique  vagotonique  par  hypo-ovarie,  elle  guérit 
remarquablement  par  l'opothérapie  ovarienne. 

Après  les  formes  continues  sont  à  citer  les  formes  paroxystiques. 
.  Stewart  figure  deux  cas  d'hyperidrose  paroxystique  faciale.  Le  pre- 
mier, congénital,  se  manifestait  par  une  transpiration  excessive  du  côté 
gauche  du  cuir  chevelu  et  de  la  face  sur  le  territoire  de  la  première 
et  d'une  partie  de  la  seconde  branche  du  trijumeau.  Le  second,  datant 
de  l'âge  de  28  ans,  se  manifestait  dans  le  territoire  de  tout  le  triju- 
meau droit.  Chez  les  deux  sujets,  sains  par  ailleurs,  les  paroxysmes  de 
transpiration  ne  se  produisaient  que  lorsqu'ils  mâchaient  quelqu'ali- 
ment  très  relevé  :  tel  qu'oignons  ou  conserves  au  vinaigre. 

Lucien  Jacquet  avait  fait  sur  lui  des  constatations  analogues. 

1.  Purves  Stewart.  Le  diagnostic  des  mal.  nerv.  Trad.  Scherb.  Alcan,  1910,  p.  401). 

2.  Laignel-Lavastine  et  J.-II.  Fay.  Hyperidrose  généralisée  vagotonique  constitu- 
tionnelle. Soc.  méd.  des  ttôp.,  23  déc.  t'MT,  pp.  1192-1195. 
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B.  DÉGAGEMENT     d'un    FACTEUR    SYMPATHIQUE.      Les    CaS    précédents 

démontrent  bien  que  les  centres  sudoraux  sont  anatomiquement  des 
centres  sympathiques,  qui  réagissent  pliysiologiquement  à  la  manière 
du  pneumogastrique. 

Généralisée  ou  partielle,  l'hyperidrose  est  d'origine  réflexe,  comme 
le  montrent  les  sueurs  froides  des  crises  solaires  des  entéropathes,  les 
éphidroses  faciales,  totales  ou  localisées,  liées  à  la  mastication  ou  l'in- 
gestion de  "chocolat,  de  vinaigre,  ou  de  vermouth  (Jacquet),  l'hyperi- 
drose  nudorum,  maxima  aux  aisselles,  des  individus  qu'on  dénude  en 
public,  etc.  Dans  ce  dernier  cas  le  réflexe,  selon  la  remarque  de  Darier, 
est  plutôt  excréteur  que  sécréteur.  Il  n'en  existe  pas  moins. 

Quand  le  réflexe  sympathique  sudoral  coïncide  avec  une  vaso-dila- 
tation  c'est  la  poussée  sudorale  analogue  à  la  sueur  physiologique. 
Quand,  aucontraire,  il  coïncide  avec  un  réflexe  vaso-constricteur,  c'est 
la  sueur  froide,  dont  le  mécanisme,  secondaire  à  une  excitation  du 
vague,  est  bien  connue. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Le  traitement  général  devant  être  sym- 
pathicotonique,  on  peut  donner  par  jour,  selon  le  conseil  de  Siguret, 
1  à  3  des  cachets  suivants  : 

Poudre  d'agaric 

Chlorhydrate  neutre  de  quinine àà  0,1<> 

Poudre  d'ergot  de  seigle ^ 

Poudre  de  digitale , 

Poudre  de  noix  vomique \  ' 

Localement  on  traitera  avec  Sabouraud1  l'éphidrose  plantaire  par 
l'acide  chromiquc  à  2/  100e  et  l'éphidrose  palmaire  par  les  rayons  X  en 
deux  applications  de  5  unités  H  à  trois  semaines  d'intervalle. 

15°  Chromhidroses. 

A.  Données  ci,imques.  —  Simples  variétés  d'éphidroses,  elles  sont 
bleues,  rouges,  noires,  jaunes  ouvertes,  sans  doute  selon  la  nature  des 
chromogènes  sécrétés  avec  la  sueur  et  qui  s'oxydent  au  contact  de 
l'air. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  remarquable  observa- 
tion de  mélanhidrose,  étudiée  par  le  R.  Blanchard1,  démontre  le  rôle 
du  sympathique  dans  sa  pathogénie. 

C'est  un  exemple  de   «  névroses  exocinétiques  »  (etw,  extérieur, 

1.  R.  Blanchard.  Observation  d'un  cas  de  mélanhidrose.  Etude  chimique  sommaire 
par  L.  Maillard.  Ac.  de  méd.  27  déc.  1907,  pp.  527-547. 
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xlvqatc,  excitation),  c'est-à-dire  de  troubles  nerveux  déterminés  par  des 
excitations  venues  de  l'extérieur,  c'est-à-dire  de  cause  météorologique 
ou  physico-chimique  »  (R.  Blanchard). 

Depuis  lors,  Gouteaud  '  et  Blanchard2  ont  fait  connaître  l'un  :  deux, 
et  l'autre  :  trois  autres  observations. 

Appendice  :  Ilématidrose.  —  Je  ne  mets  qu'en  appendi'ce  l'hémati- 
drose  ou  sueur  de  sang,  parce  que  son  mécanisme  est  obscur. 

A.  Données  cliniques.  —  L'hématidrose,  sueur  de  sang  ou  hématopé- 
dèse,  est  une  hémorragie  dans  laquelle  le  sang  s'écoule  de  la  peau 
intacte,  comme  de  la  sueur,  sur  une  surface  plus  ou  moins  grande1. 

Ce  syndrome,  décrit  depuis  longtemps  par  les  hagiographies,  a  été 
étudié  scientifiquement  par  Gendrin,  Parrot,  Erasmus  Wilson,  Thomas 
Chambers,  etc. 

Localement,  l'issue  du  sang  est  précédée  de  douleurs  «  si  cuisantes, 
dit  Maurice  Raynaud  *,  que  le  plus  léger  contact  fait  pousser  des  cris 
aigus  au  malade,  tantôt  d'une  sensation  de  brûlure,  de  prurit,  de  cha- 
leur et  de  battements  plus  ou  moins  intenses,  quelquefois  enfin  d'en- 
gourdissement ou  même  de  paralysie  ». 

Et  «<  quand  on  examine  à  la  loupe  la  surface  qui  saigne,  on  ne  voit, 
dit  Magnus  Huss,  pas  trace  d'excoriation  de  la  peau,  et  après  l'hémor- 
ragie, qui  dure  deux  ou  trois  jours,  quelquefois  cinq  ou  six,  on  ne 
découvre  à  l'inspection  la  plus  attentive  aucune  cicatrice  ». 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Cette  description  montre 
qu'il  s'agit  pour  le  moins  de  troubles  vaso-moteurs  et  que  par  consé- 
quent l'hématidrose  dépend  d'un  facteur  sympathique. 

16°  Séborrhée. 

A.  Données  cliniques.  —  La  séborrhée  est  l'exagération  de  la  sécré- 
tion sébacée. 

Grasse,  elle  est  caractérisée  parla  dilatation  du  collet  des  follicules 
sébacés  et  le  filament  séborrhéique  fourmillant  de  microbacilles  de  la 
séborrhée  de  Sabouraud. 

Huileuse,  elle  consiste  en  gouttes  d'huile  qui  perlent  sur  la  peau  ; 


1.  Couteaud.  A  propos  de  la  chromhidrose.  Bull,  méd.,  1908,  p.  19. 

2.  R.  Blanchard.  Nouveaux  faits  concernant  le  chromhidrose.  Ac.  de  méd.,  17  mai 
1910,  pp.  412-419. 

3.  Thulié.  La  mystique,  1912,  p.  254. 

4.  Maurice  Raynaud.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  Hématidrose. 
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elle  coexiste  avec  la  séborrhée  grasse  et  est  très  difficile  à  distinguer 
de  l'hyperidrose  huileuse. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Par  raison  de  symétrie, 
j'ai  placé  l'exagération  de  la  sécrétion  sébacée  à  côté  de  l'exagération 
de  la  sécrétion  sudorale,  mais  si  la  première  est  dans  sa  pureté  un  syn- 
drome sympathique,  la  seconde  s'accompagne  localement  de  lésions 
si  marquées  et  est  si  manifestement  liée  à  l'évolution  sexuelle  que  le 
facteur  sympathique,  même  s'il  était  démontré,  serait  négligeable. 

Cependant,  au  cours  de  la  guerre  j'ai  vu  des  blessés  du  crâne,  qui,  au 
voisinage  de  leurs  cicatrices,  présentaient  des  troubles  des  glandes 
sébacées,  qui  ne  paraissaient  pas  seulement  explicables  par  la  lésion 
locale  du  cuir  chevelu,  mais  semblaient  dépendre  de  lésions  ner- 
veuses. Je  pense  donc  que,  dans  certains  cas,  on  peut  incriminer  un  fac- 
teur nerveux  sympathique.  C'est  aussi  l'opinion  de  Lhermitte  lf  qui 
croit  que  des  altérations  du  système  pallidal  sont  susceptibles  de 
déterminer  des  moditications  vaso-motrices  et  sécrétoires,  telles  que 
sialorrhée,  visage  huileux,  bouffées  congestives  de  la  face,  qu'il  a 
observés  plusieurs  fois. 

Appendice  :  Hypercrinie  cérumineuse .  —  Les  glandes  à  cérumen  du 
conduit  auditif  externe  étant  une  variété  des  glandes  sébacées,  je  note 
ici  l'hypercrinie  cérumineuse  unilatérale,  constatée  plusieurs  fois  par 
L.  Cornil2  dans  le  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner. 

E)  Syndromes  sympathiques  des  phanères 

La  complexité  structurale  des  ongles,  la  fréquence  de  leurs  lésions 
locales,  l'importance  de  ces  phanères  dans  l'acropathologie  font  que 
je  les  néglige  ici  pour  ne  rappeler  quelques-unes  de  leurs  affections 
qu'à  l'occasion  des  syndromes  sympathiques  des  extrémités.  Parmi 
lesonychoses  dystrophiquesje  signale  seulement  Yonychorrexis,  stria- 
tion  longitudinale  avec  fragilité  des  ongles,  souvent  liée  à  des  troubles 
nerveux  généraux. 

Les  poils,  au  contraire,  dans  leurs  mouvements,  leur  coloration, 
leur  développement  et  leur  chute,  peuvent  dépendre  du  sympathique. 
J'ai  en  vue  la  chair  de  poule,  la  canitie,  Vhypertrichose  et  la  pelade. 

17°  Chair  de  poule. 

A.  Données  cliniques.  —  La  chair  de  poule,  ou  peau  ansérine,  est  le 
type  du  syndrome  sympathique  réflexe. 

1.  Lhermitte.  Les  S.  anatomo-clin.  du  corps  strié  chez  le  vieillard  So.  neurol., 
30  mars  1922,  R.  N.,  avril,  p.  414. 

2.  Cornil  L.  So.  neurol. ,  14  déc.  1922. 
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Déterminée  par  des  causes  extérieures  physiques,  telles  que  le  froid  ou 
l'électricité,  ou  des  causes  intérieures  (douleurs  multiples  d'origine 
sympathique,  crises  solaires,  coliques  hépatiques,  intoxication,  tabès, 
etc.),  elle  va  de  lhorripilation  légère  au  frisson  le  plus  complet. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Harry,  Kœnigsfeld  et 
Fritz  Zierl  l9  élèves  de  L.-R.  Millier,  d'Augsbourg,  ont,  dans  un  travail 
complet  sur  la  question,  auquel  je  renvoie,  schématisé  le  mécanisme 
sympathique  du  syndrome. 

Quel  que  soit  le  point  de  départ  de  l'excitation,  trouble  de  l'eudermie 
ou  irritation  viscérale,  l'influx  nerveux  pilo-moteur,  né  à  la  base  de  la 
corne  latérale  de  la  moelle,  gagne  par  la  racine  antérieure  et  le 
rameau  communicant  blanc  le  ganglion  sympathique.  A  ce  niveau  il 
passe  des  ramifications  cylindraxiles  d'un  premier  neurone  dans  les 
dendrites  d'un  second  neurone,  dont  le  centre  trophique  est  dans  ce 
ganglion  et  dont  le  cylindre-axe  par  le  rameau  communicant  gris  et 
le  nerf  spinal  gagne  la  peau  et  les  muscles  érecteurs  des  poils.  On 
comprend  donc  qu'il  y  ait  des  chairs  de  poule  nettement  circonscrites, 
soit  en  rapport  avec  des  altérations  viscérales2,  soit  liées  à  des  lésions 
radiculaires,  tronculaires,  médullaires  ou  encéphaliques.  C'est  ainsi 
que,  chez  un  tabétique  de  37  ans,  Neumann  3  a  observé  des  crises  de 
chair  de  poule  en  des  régions  nettement  circonscrites.  Le  malade  avait 
la  sensation  d'une  douleur  particulière  survenant  spontanément  et  à 
laquelle  s'associait  une  contracture  des  muscles  arrecteurs  des  poils. 

André  Thomas  *  a  vu  apparaître  parfois  une  chair  de  poule  plus 
marquée  sur  les  zones  cutanées,  dans  lesquelles  on  constate  des  signes 
de  restauration  sensitive,  au  cours  de  la  régénération  des  nerfs.  «  Les 
saillies  folliculaires  dessinent  alors  des  îlots  ou  des  bouquets  plus  ou 
moins  largement  disséminés.  On  serait  ainsi  amené  à  supposer  que  le 
système  sympathique  joue  un  rôle  important  dans  l'apparition  d'un  tel 
phénomène.  » 

Depuis,  dans  une  série  de  travaux  remarquables  5,  André  Thomas  a 
complété  ses  recherches.  En  particulier6  il  a  étudié  les  réactions  pilo- 

1.  Harry  Kœnigsfeld  et  Fritz  Zierl.  Klinische  Untersuchungen  ùber  das  Auftreten 
der  Cutis  anserina.  Deutschen  Archiv.  fur  Klinische  Medizin,  106,  Bd.  pp.  442-461. 

2.  Vergely.  Phénomène  de  la  chair  de  poule  localisée  à  la  région  hépatique 
enflammée.  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  23  mai  1909,  p.  328. 

3.  Neumann.  Les  crises  des  muscles  pilaires  dans  le  tabès.  Wiener  Klin.  Woch., 
1911,  n°31,  p.  1132. 

4.  André  Thomas.  .Soc.  de  biol.,  13  avril  1918,  p.  378. 

5.  Id.  Réact.  ansôrines  ou  pilo-motrices  dans  les  lés.  et  les  blessures  du  syst. 
nerv.  Paris  méd.  6  juillet  1918,  pp.  16-28.  Le  réflexe  pilo-moteur,  un  vol.,  in-8°,  de 
242  p.  Masson,  1921. 

6.  kl.  Les  centres  pilo-moteurs  de  la  moelle  épinière  de  l'homme.  Soc.  de  Neurol., 
.'idée.  1918. 
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motrices  dans  plusieurs  cas  de  blessures  de  la  moelle  se  traduisant  cli- 
niquementpar  un  syndrome  d'interruption  physiologique. 

Pour  provoqueras  réactions  par  excitation  du  segment  sus-lésionnel 
de  la  colonne  sympathique,  il  a  eu  recours  à  l'excitation  cervicale. 
Pour  provoquer  les  réactions  par  excitation  du  segment  sous-lésionnel 
il  a  étudié  les  réflexes  de  défense  pilo-moteurs  et  les  réflexes  produits 
par  excitation  de  la  peau  au-dessous  de  la  ligne  d'anesthésie. 

L'excitation  cervicale  ne  produit  aucune  réaction  sur  les  membres 
supérieurs  dans  tous  les  cas  où  la  ligne  d'anesthésie  passe  au-dessus 
du  IVe  segment  dorsal.  Lorsque  l'anesthésie  remonte  jusqu'à  la  limite 
supérieure  du  VIe  segment  dorsal,  il  est  encore  possible  d'obtenir  une 
réaction  pilo-motrice  du  membre  supérieur  par  excitation  de  la  peau 
au-dessous  de  la  ligne  d'anesthésie.  Les  centres  pilo-moteurs  du  mem- 
bre supérieur  occupent  les  IVe,  Ve  et  VIe  segments  dorsaux,  mais  peut- 
être  s'étendent-ils  un  peu  plus  bas  sur  le  VII0  segment. 

L'excitation  cervicale  ne  provoque  aucune  réaction  sur  les  membres 
inférieurs  dans  tous  les  cas  où  la  ligne  d'anesthésie  passe  au-dessous 
du  Xe  segment  dorsal.  Les  réflexes  de  défense  n'ont  pu  être  obtenus 
dans  tous  les  cas  où  la  ligne  d'anesthésie  passe  au-dessous  du  XIIe  seg- 
ment dorsal.  Les  centres  pilo-moteurs  du  membre  inférieur  occupent 
les  Xe,  XI0,  XIIe  segments  dorsaux  et  vraisemblablement  une  partie  du 
IXe.  On  peut  obtenir  des  réactions  de  la  face  et  de  la  partie  supérieure 
du  cou  lorsque  la  ligne  d'anesthésie  passe  entre  le  IIe  et  le  IIIe  segments 
dorsaux.  Il  existe  des  centres  pilo-moteurs  pour  la  face  et  le  cou  dans 
les  deux  premiers  segments  dorsaux. 

A  la  Société  de  Neurologie,  André  Thomas1  a  rappelé,  à  propos  d'un 
cas  de  paralysie  du  circonflexe,  que  la  recherche  de  la  réaction  pilo- 
motrice  peut  être  utilisée  pour  préciser  le  siège  de  la  lésion.  Ainsi  dans 
ce  fait  l'excitation  cervicale  par  pincement  de  la  nuque,  compression 
des  vertèbres  ou  pincement  du  bord  supérieur  du  trapèze  produisait 
une  chair  de  poule  avec  érection  des  poils  sur  tout  le  corps,  sauf  sur 
une  zone,  qui  occupait  assez  exactement  le  territoire  d'innervation  du 
circonflexe. 

Dans  les  lésions  encéphaliques  l'asymétrie  pilo-motrice  est  fréquente. 
Dans  un  cas  d'hémi-anesthésie  alterne  par  ramollissement  de  la  calotte 
protubérantielle  gauche2  j'ai  trouvé,  du  côté  de  l'anesthésie  des  mem- 
bres à  droite,  une  hémi-aréflexie  pilo-motrice. 

Le  mécanisme  de  l'aréflexie  peut  tenir  soit  à  une  lésion  des  voies 

1.  André  Thomas.  Réact.  pilo-motrices  locales  et  générales  dans  un  cas  de  para- 
lysie du  circonflexe.  Soc.  de  NeuroL,  5  déc.  1918. 

2.  Laignel-Lavastine.  Hémianesth.  alterne  avec  hémi-syndrome  cérébell.  Asymétrie 
pilo-motme  et  vaso-asymétrie.  Soc.  de  neurol.,  6  noV.  1919,  R.  Neurol.,  n°  12, 
pp.  916-920. 
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sensitives,  soit  à  une  lésion  d'un  centre  pilo-moteur  encéphalique  ou 
des  voies  centrifuges. 

En  cas  d'hyperréflexie  pilo-motrice  il  peut  s'agir  d'un  mécanisme 
réflexe  simple  ou  d'un  phénomène  analogue  aux  syncinésies. 

Dejerine  eut  l'occasion  de  voir,  chez  un  hémiplégique  en  contracture, 
la  peau  du  membre  paralysé  prendre  l'aspect  de  chair  de  poule,  quand 
on  obligeait  le  malade  à  serrer  avec  force  un  objet  dans  la  main  saine. 
J'ai  observé  dans  les  mômes  conditions  la  même  syncinésie  pilo- 
motrice  du  côté  paralysé  chez  un  hémiplégique  gauche  avec  contrac- 
ture par  hémorragie  cérébrale  datant  de  six  mois. 

Ce  n'est  pas  précisément  le  réflexe  associé,  mais  ceci  indique  la  pos- 
sibilité d'une  association  des  phénomènes  sympathiques  aux  mouve- 
ments ou  aux  excitations  extérieures1. 

.  Enfin  souvent  la  chair  de  poule  dépend,  pour  une  grande  part,  de 
l'émotivité  du  sujet. 

Mais,  quel  qu'en  soit  le  déterminisme,  il  y  a  toujours  dans  le  réflexe 
pilo-moteur  un  facteur  sympathique  démontré  par  le  double  critère 
anatomique  et  physiologique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Réflexe  sympathique,  la  chair  de  poule 
a  une  grande  valeur  sémiologique  remarquablement  décrite  par  André 
Thomas  dans  son  livre.  Il  y  montre  la  valeur  du  réflexe  pilo-moteur 
dans  les  blessures  et  les  affections  de  la  moelle,  les  blessures  et  les 
affections  des  nerfs,  les  lésions  du  sympathique,  les  lésions  encépha- 
liques et  les  états  psychopathiques.  Il  montre  ses  relations  avec  les 
réflexes  affectifs2.  Il  tire  de  la  constatation  de  la  répercussivité  pilo- 
motrice  des  considérations  générales  très  importantes  sur  le  fonc- 
tionnement du  sympathique.  Il  écrit3  enfin  :  «  Quelle  que  soit  l'ex- 
citation qui  le  déclanche,  centrale  ou  périphérique,  psychique  ou 
cutanée,  le  réflexe  pilo-moteur  est  surtout  un  réflexe  encéphalique 
et  il  est  intimement  lié  à  un  état  affectif.  Ce  n'est  pas  n'importe 
quel  état  affectif  qui  le  produit  ;  la  nuance  affective,  qui  met  en 
jeu  la  réactivité,  est  davantage  liée  à  la  qualité  qu'à  l'intensité  de 
l'excitation  et  de  la  sensation.  Le  réflexe  pilo-moteur  est  un  réflexe 
sympathique  en  ce  sens  que  les  muscles  pilo-moteurs  sont  innervés  par 
des  fibres  sympathiques  et  que  l'excitation  centrifuge  passe  par  la 
colonne  sympathique  de  la  moelle  dorso-lombaire,  par  les  rameaux 
communicants  et  la  chaîne  latérale...  Le  réflexe  pilo-moteur  s'accom- 

1.  A.    Austregesilo  et  R.   Teixeira-Mendes.  De  l'associât,   des   réflexes.    (Synre- 
llexies).  R.  Neurol.,  août-sept.  1916,  p.  164. 

2.  André  Thomas.  Le  r.  pilo-mot.  et  les  réflexes  affectifs.  Paris  mêd.,  29  janv. 
1921,  pp.  83-89. 

3.  Id.  Le  réflexe  pilo-moteur,  p.  232. 
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pagne  souvent  d'une  sensation  dite  à' horripilalion  assez  particulière. 
Les  congestions  émotives  sont  désagréables  à  certains  sujets,  facile- 
ment tolérées  par  d'autres,  et  il  en  est  de  même  des  réactions  viscé- 
rales. Il  n'est  pas  illogique  de  supposer  que  ces  sensations  deviennent 
une  nouvelle  cause  de  persistance  ou  d'exaltation  des  réflexes,  de 
susceptibilités  régionales  ou  viscérales,  qui  sont  encore  renforcées  par 
l'émotivité.  Sous  prétexte  que  toute  la  réactivité  sympathique  doive 
être  ramenée  à  cette  conception,  on  ne  peut  qu'être  frappé  du  rôle 
qui  revient  à  l'affectivité  dans  le  déclanchement  de  divers  réflexes 
sympathiques,  à  la  suite  d'excitations  périphériques  et  du  lien  qui 
s'établit  entre  ces  réflexes  et,  les  réflexes  d'origine  centrale.  L'appa- 
rition du  réflexe  pilo-moteur,  son  intensité,  sa  répartition  sont  subor- 
données au  siège  et  à  la  qualité  de  l'excitation,  à  la  nuance  de  la 
variation  affective  qu'elle  entraîne,  à  la  réactivité  du  sujet.  » 

Ainsi  pratiquement  la  chair  de  poule  peut  renseigner  sur  l'émotivité. 
Mais  comme  elle  dépend  aussi  de  conditions  purement  physiques,  elle 
peut  céder  à  une  simple  excitation  cutanée  vaso-dilatatrice. 

Ainsi,  d'aprèsBouloumié  l,  le  frisson  avec  peau  ansérine  delà  colique 
hépatique  cède  facilement  à  l'immersion  des  mains  dans  l'eau  chaude. 

18°  Canitie 

A.  Données  cliniques.  —  Décoloration  acquise  des  cheveux  et  des 
poils,  la  canitie  est  physiologique  à  partir  d'un  certain  âge. 

Pathologique,  elle  peut  être  localisée  ou  diffuse,  et  due  ou  non  à  une 
affection  des  poils. 

La  canitie,  liée  soit  à  une  affection  nerveuse  (syndrome  de  Base- 
dow2,  ictus  apoplectique3,  tabès  pathologique4,  soit  à  une  émotion:i, 
est  le  plus  souvent  très  rapide,  voire  même  subite. 

L' hémicanitie  subite,  d'origine  émotive,  ne  peut  plus  être  niée.  Je 
renvoie  sur  ce  point  au  travail  de  François-Dainville6. 

S.  Loeb7  a  relaté  à  la  Société  des  médecins  de  Stuttgard  un  cas 
d'hémicanitie  chez  un  hémiplégique.  Elle  était  localisée  au  côté 
malade  et,  sept  ans  après  l'ictus,  la  moustache  était  encore  blanche  du 

1.  Bouloumié.  Le  syndrome  coliq.  hépatiq.  Soc.  méd.  des  h6p.,\l  mai  1911,  p.  308. 

2.  Léopold  Lévi  et  H.  de  Rothschild.  Etudes  p.  208  et  Corps  thyroïde  et  syst. 
pileux.  Soc.  de  méd.  de  Paris,  22  nov.  1009,  p.  602. 

3.  Brissaud.  Sur  un  cas  de  canitie  unilat.  subite  chez  un  apoplectique.  Proorès 
méd.  1897,  p.  90. 

4.  Letulle,  cité  par  François-Dainville.  Pr.  méd.,  30  mars  1910. 

5.  Gharcot.  Canitie  rapide.  Gaz.  hebd.  1861,  p.  245. 

Féré.  Progrès  méd.,  23  janv.  1897.  Hallopeau  et  François-Dainville.  Soc  de  der- 
matol.,  2  dec.  1909. 

6.  François-Dainville.  L'hémicanitie.  Presse  méd.,  30  mars  1910,  p.  225. 

7.  S.  Loeb.  V.  Sem.  méd.,  23  avril  1913,  p.  LXVII. 
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côté  paralysé.  Loeb  n'a  trouvé  dans  la  littérature  qu'un  cas  analogue 
de  Berger  (de  Breslau),  publié  en  1871. 

Lebar  l  en  1915  a  observé  une  canitie  rapide  chez  un  soldat,  qui  se 
trouvait  dans  une  tranchée  bouleversée  par  une  mine.  Le  lendemain 
de  l'accident  le  soldat  s'aperçut  qu'il  avait  des  touffes  de  cheveux  blancs 
disposés  en  quatre  îlots  sur  le  côté  gauche  du  crâne  ;  les  cheveux 
blancs  l'étaient  complètement  de  la  base  à  l'extrémité.  A  ce  propos  on 
peut  rappeler  les  cas  de  canitie  rapide  signalés  par  Bodin  dans  la 
Pratique  dermatologique. 

Guerreggi  a  cité  l'histoire  du  seigneur  Dandelot,  qui  vit  blanchir  sa 
barbe  et  une  partie  de  ses  sourcils,  lorsquil  apprit  le  supplice  de  son 
père,  condamné  par  le  duc  d'Albe. 

Dans  le  même  auteur  se  trouvent  également  deux  cas,  l'un  observé 
chez  un  lettré  de  Vérone,  à  la  suite  d'un  chagrin  violent  que  lui  occa- 
sionna la  perte  en  mer  de  manuscrits  très  précieux  ;  l'autre  relevé  chez 
Ludovic  Sforza,[dont  la  chevelure  blanchit  en  une  nuit  après  sa  capture 
par  Louis  XII. 

On  rapporte  que  la  reine  Marie-Antoinette  aurait  blanchi  en  quelques 
heures  la  veille  de  son  exécution,  mais  le  fait  est  douteux. 

Parry  a  publié  un  cas,  dont  il  a  été  témoin  et  qui  a  trait  à  un  cipaye 
de  l'armée  de  Bengale,  qui  fut  capturé  et  emmené  nu  devant  les  auto- 
rités militaires.  Sous  l'influence  de  la  terreur,  ses  cheveux,  primitive- 
ment noirs,  devinrent  gris  en  moins  d'une  demi-heure. 

Bichat  a  observé  un  cas  de  canitie  rapide  en  une  nuit,  à  la  suite  d'un 
violent  chagrin  et  il  cite  quatre  ou  cinq  cas  de  canitie  rapide. 

Richard  Ellin  a  noté  le  cas  d'un  individu,  dont  les  cheveux  devinrent 
gris  en  un  jour  après  un  accident  de  chemin  de  fer. 

Un  fait  analogue  a  été  observé  par  Féré,  et  un  autre,  rapporté  par 
Leuba,  est  cité  par  \Yilliam  James2. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Le  mécanisme  de  la 
canitie  est  encore  inconnu.  Metchnikoff  y  fait  jouer  un  rôle  aux  cellules 
pigmentophages. 

La  fréquence  et  la  brusquerie  des  canities.  liées  aux  affections  ner- 
veuses et  aux  émotions  3,  démontrent,  à  mon  avis,  l'existence  d'un 
facteur  nerveux. 

1.  Lebar.  Canitie  rapide.  Soc.  méd.  des  hôp.  18  juin  1915,  pp.  439-443. 

2.  William  James.  Exp.  relig.  p.  187. 

3.  Podiapolsky.  P.  (de  Saratof).  De  l'influence  des  états  psychiques  sur  les  chan- 
gements de  couleur  des  cheveux  et  de  la  peau,  et  sur  la  guéris,  de  la  «  lèpre 
biblique  »  Zaraath.  R.  de  l'hypnotisme,  4908,  n05  10  et  11. 

Contribut.  à  l'ét.  de  l'influence  des  états  émotionels  sur  le  changement  de  cou- 
leur des  cheveux  et  de  la  peau.  R.  {russe)  de  Psychiatrie,  de  Neurol.  et  de  Psychol. 
exp.,  1908,  n"  H. 
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Si  parfois,  avec  Sollier1,  on  peut  soupçonner  la  privation  de  teinture, 
cette  explication  ne  saurait  valoir  pour  tous  les  cas. 

Il  faut  donc  admettre  une  perturbation  nerveuse  agissant  sur  la 
nutrition  des  poils,  c'est-à-dire  une  action  sympathique. 


19°  Pelade  et  hypertrichose. 
1°  Pelade. 

A.  Données  cliniques.  — La  pelade,  alopécie  en  aires  non  congénitale,- 
est  caractérisée  par  des  taches  ou  plaques  glabres,  bien  limitées,  rondes 
ou  ovalaires,  de  dimensions  et  de  nombre  variables,  occupant  surlout 
le  cuir  chevelu  et  la  barbe.  Sabouraud  en  a  récemment  schématisé  le 
diagnostic  -. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Grâce  aux  mémorables 
travaux  de  Lucien  Jacquet :!,  qu'on  trouvera  résumés  dans  le  livre  de 
Trémolières4,  la  théorie  nerveuse  delà  pelade,  appuyée  d'abord  sur  les 
expériences  de  Max  Joseph5  et  Mibelli6,  qui  produisirent  chez  le  chat 
des  alopécies  en  aires  par  section  des  nerfs  occipitaux,  l'emporte  chez 
la  plupart  des  auteurs7  sur' la  théorie  parasitaire. 

Dans  sa  théorie  dystrophique.  L.  Jacquet  montre  que  sur  un  terrain 
préparé  la  pelade  est  déterminée  par  un  réflexe  peladogène  déclanché 
par  des  irritations  locales. 

L'exemple  le  plus  typique  de  ce  mécanisme  est  la  pelade  d'origine 
dentaire,  dont  j'ai  observé  des  cas  évidents  à  la  consultation  de  l'Hôpi- 
tal Brocaen  1910  et  1911.  On  y  trouve  souvent  une  corrélation  entre  le 
siège  de  l'irritation  dentaire  et  le  siège  de  l'aire  peladique  initiale. 
Rousseau-Decelle8  en  a  rapporté  des  exemples  remarquables.  Les  zones 
peladophores  de  Jacquet,  qui  coïncident  avec  des  zones  d'hyperesthé- 

1.  Sollier.  Soc.  méd.  des  hôp.,  31  mars  1914,  p.  361. 

2.  Sabouraud  R.  Diagnostic  différentiel  de  la  pelade.  La  Cliniq.,  mai  1922, 
pp.  115-118. 

3.  L.  Jacquet.  Nat.  et  tr.  de  la  pelade.  Ann.  de  dermal.,  1900.  La  pelade  d'orig. 
dentaire.  Ann.  de  dermat.,  1902,  p.  8,  etc. 

4.  Trémolières.  La  pelade.  Collect.  Léauté. 

5.  Max  Joseph.  Exp.  Untersuch.  ùber  die  /Etiologie  der  alopecia  areata. 
Monatsch.  fiir  prakt,  Dermat.,  1886. 

6.  Mibelli.  Ricerche  sperimentali  sull'  étiologia  dell'  alopecia  areata.  Boll.  dell. 
So.  tra.  i  cultari  di  se.  med.  di  Sienna,  1887. 

7.  L.  Brodier.  Les  théories  pathogéniq.  de  la  pelade.  J.  de  méd.  de  Paris,  avril, 
6  mai  19M. 

8.  Rousseau-Decelle.  Sur  la  pelade  d'origine  dentaire.  Soc.  méd.  des  hôp.,  15  janv. 
1909,  p.  63. 
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nie  cutanée,  sont  assez  superposables  aux  zones  de  Hcad'.  Or  comme 
le  réflexe  peladogène  prend  dans  son  arc  centrifuge  une  voie  sympa- 
thique, on  voit  la  superposition  des  métamères  cérébro-spinaux  et  sym- 
pathiques. Un  lait  confirmatif  de  cette  manière  de  voir  est  l'exagération 
du  réflexe  naso-facial  de  Paul-Emile  Weil  constatée  2  du  côté  malade 
dans  des  pelades  unilatérales. 

La  théorie  dystrophique  de  L.  Jacquet  peut  s'appliquer  encore  aux 
pelades  d'origine  émotive3,  traumatique4,  voire  même  endocrinienne5. 
Lévy-Franckel  et  Juster8  ont  montré  chez  les  peladiques  l'existence 
constante  de  troubles  de  la  réflectivité  sympathique  associés  le  plus 
souvent  à  des  troubles  endocriniens. 

Mme  Athanasio-Benisty7  a  observé  des  alopécies  dans  les  lésions  des 
nerfs  par  blessure  de  guerre. 

Mais  si  on  en  conçoit  le  mécanisme  nerveux,  on  doit,  en  tous  cas,  en 
critiquer  sévèrement  chaque  observation  avant  de  l'enregistrer,  car  le 
mécanisme  pathogénique  des  pelades  n'est  pas  univoque8. 

A  côté  des  pelades  sont  à  citer  les  calvities  et  les  alopécies  d'origine 
nerveuse. 

Dans  beaucoup  de  cas  de  goitre  exophtalmique,  ainsi  que  le  démontre 
Walsh9,  d'après  Stewart  (p.  370),  il  y  a  une  bande  d'alopécie  du  cuir 
chevelu  au-dessus  du  front. 

2°   Hyper trichoses. 

A.  Données  cliniques.  —  A  l'opposé  des  alopécies  sont  les  hypertri- 
choses.  Si  la  plupart  sont  liées  à  des  lésions  cutanées  ou  des  perturba- 
tions endocrines  (ménopause,  hyperépinéphrie  [Apert,  Gallais]),  quel- 
ques-unes sont  incontestablement  liées  à  des  affections  nerveuses. 


1.  Head.  On  disturbances  of  sensat,  with  especial  référence  to  the  Pain  of  viscera 
disease.  Brain,  1894. 

2.  A.  Lévy-Franckel  et  Juster.  P.  M.,  4  oct.  1522,  p.  856. 

3.  Bidon.  Chute  émotionnelle  et  gén.  du  syst.  pileux.  Congr.  des  alién.  et  neurol.. 
Marseille,  1899,  p.  234.  Sabouraud.  Diagn.  des  alopécies  profuses.  P.  M.,  6  janv. 
1923,  p.  14.  Sabouraud  a  vu  une  alopégie  profuse  13  jours  après  un  viol  chez  une 
jeune  fille  de  13  ans. 

4.  Olivier  et  Boudet.  Réun.  médico-chir.  de  Montpellier,  avril  1919. 

5.  R.  Sabouraud.  Pelade  et  goitre  exophtalmiq.  Ann.  de  dermat.,  mars  1913,  n°  3. 
Cf.,  février  1913,  n»  2. 

6.  Lévy-Franckel  et  Juster.  Le  syndrome  endocrino-svmp.  dans  la  pelade.  P.  AT, 
4  oct.  1922,  p.  855. 

7.  Athanasio-Benisty.  E.  clin,  des  lés.  des  nerfs,  1915,  p.  221. 

8.  L.  Brocq.  Le  problème  des  pelades,  J.  de  méd.  et  de  chir.  praliq.,  art.  26.295, 
pp.  49-66.  Traitem.  bien  exposé  avec  formules,  25  janv.  1920. 

9.  Walsh.  The  Lancet,  1907,  p.  1.080. 
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B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  L'hypertrichose  notée 
dans  la  paralysie  spinale  infantile1,  la  syringomyélie2,  le  spina  bifida 
occulta,  certaines  névrites  et  blessures  des  nerfs  périphériques  (Villaret) 
etc.,  démontre  l'existence  d'un  facteurnerveux  dans  son  déterminisme. 
Il  y  a  donc  une  hypertrichose,  syndrome  sympathique. 

F)  Syndromes  sympathiques  cutanés  trophiques 

L'eutrophie  des  tissus  est  sous  la  dépendance  du  système  nerveux 
et  en  particulier  l'eutrophie  de  la  peau  dépend  de  l'intégrité  du  sympa- 
thique. Par  définition  donc  les  syndromes  cutanés  trophiques  d'origine 
nerveuse  sont  des  syndromes  sympathiques. 

C'est  cette  origine  nerveuse,  que  je  vais  essayer  de  mettre  en  évidence 
dans  un  certain  nombre  de  cas,  en  montrant,  d'une  part,  des  perturba- 
tions ou  des  lésions  nerveuses  certaines  comme  dans  le  zona  et  en  insis- 
tant, d'autre  part,  sur  l'absence  de  lésions  vasculaires  qui  puissent  expli- 
quer le  syndrome,  comme  dans  la  gangrène  symétrique  des  extrémités 
de  Maurice  Raynaud. 

Le  p'ius  souvent,  en  effet,  c'est  par  des  modifications  vaso-motrices 
que  les  troubles  nerveux  agissent  sur  la  nutrition  des  téguments.  L'ac- 
tion sympathique  sur  les  glandes  cutanées  et  les  muscles  pilo-moteurs 
est  beaucoup  moindre.  Les  troubles  sensitifs  jouent  un  double  rôle  : 
remplissant  un  rôle  de  défense  consciente  contre  les  agents  physiques, 
ils  agissent  encore  par  la  réaction  vasculaire  qu'ils  déclanchent. 

Gomme  le  lait  remarquer  Bechterew'J,  les  lésions  nerveuses,  aboutis- 
sant à  une  vaso-dilatation  cutanée  prolongée,  produisent  surtout  des 
lésions  cutanées  d'aspect  érectile,  tandis  que  les  spasmes  vasculaires 
prolongés  produisent  surtout  des  lésions  atrophiques  et  destruc- 
tives. 

Considérant  comme  résolue  par  la  négative  la  question  de  l'existence 
des  troubles  trophiques  dans  l'hystérie,  négligeant  ici  la  maladie  de 
Dupuytren  qui  est  d'abord  une  rétraction  aponévrotique,  et  un  certain 
nombre  d'étals  variés*  de  la  peau  liés  à  des  affections  nerveuses,  j'étu- 

1.  MiralliéCh.  Hyperlrichose  dans  la  paralysie  spinale  infantile.  Congrès  des  alié- 
nistes  et  neurol.  Bruxelles,  1910,  et  Gazelle  méd.  de  Nantes,  13  août  1910.  R.  N. 
30  oct.  1910,  p.  236. 

2.  GowersW.Cas  de  trichose  cervicale  myélopathique.  Transact.  o,  the  royal  med. 
and  chirurg.  Soc.  of  London,  28  mai  1907,  Vol.  XIX,  1907,  pp.  455-467. 

3.  Bechterew.  De  l'influence  trophique  du  syst.  nerv.  sur  l'app.  muscul.  et  sur  la 
peau.  R.  de  Psychiatrie,  fév.  1910,  pp.  52-68. 

4.  Lancereaux.  Noie  sur  un  cas  de  dermite  exfoliatrice  des  extrémités  coïncidant 
avec  une  affect.  des  c.  nerv.  Soc.  méd.  des  hop.  1876. 

Ballet  et  Dutil.  Note  sur  un  trouble  trophiq.  de  la  peau  observé  chez  les  tabé* 
tiques,  état  ichthyosiq.  Progrès  méd.,  mai  1883. 
(Suite  de  la  note  4  à  la  page  suivante). 
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(lierai  seulement  le  zona,  le  pcmphigus,  la  sclérodermie,  la  gangrène 
de  Raynaud,  les  maux  perforants  et  les  escarres  du  décubitus  acutus. 
Mais  auparavant  je  dirai  un  mot  de  certaines  kératodermies. 

20°  Kératodermies. 

Pour  Lévy-Frankel  et  Juster1  le  système  endocrino-sympathique  a 
une  influence  régulatrice  sur  le  développement  de  la  couche  cornée. 
André  Thomas  a  observé  de  l'hyperkératose  palmaire  dans  un  cas  de 
syndrome  du  ganglion  sympathique  cervical  inférieur.  La  kératose 
pilaire  a  paru  à  Lévy-Frankel  et  Juster,  particulièrement  fréquente  chez 
les  sujets,  dont  le  couple  synergique  —  glandes  thyroïdes  et  génitales  — 
était  perturbé. 

On  peut  donc  conclure  que  certaines  kératodermies  ont  dans  leur 
mécanisme  un  facteur  sympathique. 

21°  Zona  et  Herpès. 

1°  Zona. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  zona  ou  herpès  zoster  est  un  syndrome 
caractérisé  objectivement  par  une  éruption  aiguë  de  vésicules  groupées 
sur  des  plaques  érythémateuses,  disposées  plus  ou  moins  régulière- 
ment sur  le  trajet  d'un  nerf  ou  d'un  métamère  nerveux. 

Tantôt,  à  la  manière  d'une  maladie  infectieuse  générale,  l'éruption 
apparaît  au  milieu  d'un  cortège  fébrile.  C'est  la  fièvre  zoster  de  mon 
maître  Landouzy2.  Fréquente  surtout  au  printemps  et  à  l'automne, 
elle  ne  récidive  pas.  C'est  une  ectodermose  neurotrope. 

Tantôt  le  zona  est  lié  à  une  maladie  infectieuse  telle  que  la  pneumo- 
nie3, les  oreillons4,  la  varicelle5,  à  une  réaction  méningée6  tubercu- 

Ballet  et  Maillard.  Troubles  trophiq.  des  pieds  paraissant  dus  à  un  tabès  juvé- 
nile fruste.  Soc.  de  Neurol.,  7  fév.  1907. 

Zahm.  Th.  Exfoliât,  cutanées  aiguës  dans  la  P.  G.  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych. 
LXIV,  4.  1907. 

Boveri  P.  Sur  un  aspect  part,  de  la  main  dans  la  syringomyélie,  la  main  en 
«  peau  de  lézard  ».  Nouv.  lcon.  déjà  Salpétrière,  mai-juin  1911,  pp.  206-214. 

1.  Lévy-Franckel  et  Juster.  P.  M.,  28  juill.  1923,  pp.  660-662. 

2.  Landouzy.  Zona  (fièvre  zoster)  et  exanthèmes  zostériformes.  Gliniq.  de  la  Cha- 
rité (3°  leçon),  1883,  p.  32.  in  Sem.  méd.,  1883. 

3.  Talamon.  Le  zona  pneumonique.  Soc.  méd.  des  hôp.,  19  avril  1901,  p.  361. 
J'en  ai  recueilli  un  remarquable  exemple,  encore  inédit,  en  1912. 

4.  Roger  II.  et  J.  Margarot.  Le  zona  ourlien  à  propos  d'un  cas  de  zona  au  cours 
d'une  méningite  ourlienne.  R.  de  méd.,  nov.  1909,  pp.  826-834. 

b.  Netter  A.  Acad.  de  méd.,  29  juin  1920. 

<i.  Chauffard  et  Rendu  H.  Méningite  zonateuse  tardive  dans  un  cas  de'  zona 
ophtalmique.  Soc.  méd.  des  hôp.,  14  fév.  1907. 

I».  Margarot.  Zona  et  méningite.  Thèse  Montpellier,  1909-10. 

Eschbach.  Syndrome  môningitique  généralisé  consécutif  à  un  zona  thoracique. 
Soc.  méd.  des  hôp.,  Ie"  dôc.  1911,  p.  505. 
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leuse1  ou  méningococcique,  à  un  tabès2,  à  une  ponction  lombaire3,  à 
une  intoxication  *  ou  une  affection  viscérale  quelconque. 

Relativement  à  la  méningite,  Barbier  et  Ziem6  ont  montré  que  deux 
épisodes  méningés  avec  zona,  observés  chez  des  enfants,  étaient  bien 
«  de  la  méningite  tuberculeuse  avec  réaction  lymphocytaire  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  présence  du  bacille  tuberculeux  dans  le  liquide  ». 

Dejerine  et  Baudouin6  font  rentrer  dans  les  radiculites  la  ganglio- 
radiculite  zostérienne,  «  le  zona  é^ant,  d'une  part,  considéré  à  l'heure 
actuelle  comme  une  poliomyélite  postérieure  (Head  et  Campbell)  et  le 
ganglion,  d'autre  part,  étant  entièrement  uni  à  la  racine  postérieure 
don-t  il  ne  peut  guère  être  isolé  ». 

Dejerine,  dans  son  rapport  au  Congrès  de  Berne  sur  les  radicu- 
lites7 se  demande  avec  juste  raison  «  si  certains  cas  de  zona,  en  parti- 
culier de  zona  chez,les  tuberculeux,  ne  sont  pas  liés  à  un  processus  de 
ganglio-radiculite  aiguë.  Barbier  et  Lian,  Loeper  ont  rapporté  quelques 
faits  démonstratifs  à  cet  égard  :  on  voit,  chez  les  sujets  tuberculeux 
adultes  ou  enfants,  apparaître  un  zona,  la  ponction  lombaire  montre 
une  lymphocytose  rachidienne  assez  considérable  et  l'inoculation  du 
liquide  tuberculise  le  cobaye.  Il  s'agit  donc,  en  réalité,  d'une  de  ces 
méningites  tuberculeuses  bénignes,  dont  l'existence  paraît  maintenant 
indiscutable  (Barbier  et  Gougelet,  ïinel  et  Gastinel),  ayant  déterminé, 
par  greffe  radiculaire  et  par  invasion  du  ganglion,  un  syndrome  de 
ganglio-radiculite  avec  zona».  Tinel  a  montré  que  l'on  pouvait  dans  la 
méningite  tuberculeuse  retrouver  le  babille  de  Koch  dans  les  espaces 
lymphatiques  qui  traversent  le  ganglion.  Chez  un  enfant  mort  de 
méningite  tuberculeuse,  il  a  rencontré  au  milieu  du  ganglion  un  tuber- 
cule cicatrisé,  vestige  certain  d'une  poussée  antérieure.  Il  faut  évidem- 
ment rapprocher  de  ces  faits  les  cas  de  zona  signalés  au  cours  des  ménin- 
gites cérébro-spinales  et  des  méningites  ourliennes.  (Dopter,  Sicard, 
Roger  et  Margarot).  On  voit  ainsi  que  ces  syndromes  zostériformes 
sont  en  réalité  très  voisins  des  radiculites.  Il  s'agit,  en  effet,  de  greffes 

1.  Barbier  et  Gougelet.  Episodes  tuberculeux  méningés  curables  chez  les  enfants. 
Soc.  méd.  des  hop.,  1"  déc.  1911,  p.  440. 

2.  Sanz.  Tabès  dorsal  et  herpès  zoster.  Arch.  espagnoles  de  Neurol.,  fév.  1911. 
Anton  Sidnig.  Wien.  Klin.  Woch.,  4  mars  1909. 

3.  Achard  el  Laubry.   Herpès  consécutif  à  la  cocaïnisat.  médullaire.  Gaz.  hebd. 
de  méd.  et  de  chir.,  28  nov.  1901. 

4.  Meyer  L.  Zona  arsenical  à  la  suite  d'une  inject.  intra-veineuse  de   dioxydia- 
mido-arsénobensol.  Med.  Klinik.,  15  janv.  1911. 

Bethman.  Herpès  zoster  après  inject.  de  606.  Deut.  med.  Woch.  1911,  n°  1. 

5.  Dejerine  et  Baudouin.  Paris  méd.,  7  oct.  1911,  p.  390. 

6.  Barbier   et  Ziem.   Progrès  médical,  25  juillet  1911,   et  Soc.  méd.  de  l'Elysée, 
(i  nov.  1911,  p.  107. 

7.  J.  Dejerine.  Les  radiculites.  R.  Neurol.  mars  1916,  p.  343. 
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secondaires  d'un  agent  infectieux  transporté  par  le  liquide  céphalo- 
rachidien  et  fixé  secondairement  sur  les  gaines  radiculaires  en  cas  de 
radiculites  simples,  sur  les  gaines  et  le  ganglion  rachidien  en  cas 
d'éruption  zostériforme  associée. 

Cette  méningo-radiculo-ganglionite  explique  merveilleusement  les 
associations  de  zona  avec  des  paralysie  motrices  dans  les  cas  où  les 
nerfs  moteurs  sont  justement  au  contact  d'un  ganglion  rachidien. 

C'est  le  cas  des  paralysies  faciales  fréquemment  associées  au  zona 
otique  de  Ramsay  Huntet  qui  s'expliquent  par  le  contact  du  nerf  facial 
avec  le  ganglion  géniculé  de  l'intermédiaire  de  "Wrisbcrg. 

Dans  son  travail  initial,  en  1907,  Ramsay  Ilunt1  a  démontré,  à  l'aide 
de  60  observations,  dont  4  étaient  personnelles,  qu'il  existe,  pour  le 
ganglion  géniculé  comme  pour  les  ganglions  spinaux,  un  territoire 
cutané  sur  lequel  une  éruption  zostérienne  manifeste  linflammation  du 
ganglion  correspondant.  La  zone  zostérienne  du  ganglion  géniculé 
comprend  l'intérieur  de  l'oreille  et  le  conduit  auditif  externe. 

Selon  que  la  souffrance  du  ganglion  géniculé  est  isolée  ou  liée  à  celle 
des  éléments  nerveux  voisins,  le  syndrome  nerveux  peut  être  plus  ou 
moins  complexe,  consistant  seulement  en  herpès  auriculaire  ou  en 
herpès  de  l'oreille  avec  paralysie  faciale,  en  herpès  de  l'oreille  avec 
paralysie  faciale  et  troubles  auditifs. 

Dans  un  des  cas  publiés  par  l'auteur,  il  y  avait  association  d'herpès 
facial  et  occipito-cervical  avec  paralysie  faciale,  et  dans  un  autre  cas 
avec  autopsie,  herpès  occipito-cervical  et  sévère  paralysie  faciale.  Le 
nerf  de  Wrisberg  avait  des  lésions  marquées  des  fibres  nerveuses  avec 
sclérose. 

Depuis  lors  les  observations  analogues  publiées  sont  légion.  Moins 
fréquentes  sont  les  paralysies  des  nerfs  spinaux  associées  au  zona.  J'en 
ai  publié  un  cas  a  et  on  trouvera  les  principaux  cités  à  la  bibliographie. 

Voici  maintenant  quelques  exemples  de  zonas  liés  à  des  affections 
viscérales.  Le  zona  lombaire  peut  être  symptomatique  de  colique 
néphrétique  par  irritation  des  ganglions  spinaux  correspondants. 

Ainsi  A.  Bittorff3  vit  un  zona  du  XIe  segment  dorsal  droit  lié  à  des 
coliques  néphrétiques  par  hydronéphrose  intermittente  d'un  rein  mobile, 
etF.  Kanera4  etE.  Rosenberg5  des  éruptions  analogues  des  Xe  et  XIe  seg- 
ments dorsaux  dans  deux  autres  cas  de  coliques  néphrétiques. 

1.  J.  Kamsay  Ilunt.  Inflammat.  herpétiq.  du  gangl.  géniculé.  Un  nouv.  syndrome 
et  ses  complicat.  Journ.  oj    nerv.  and  ment.  Disease.  Fév.  1907,  n°  2,  pp.  73-93,  6fig. 

2.  Laignel-Lavastine  et  Madeleine  fiomme.  Par.  faciale  zostérienne  chez  un 
malade  atteint  de  lipomatose  symétriq.  Soc.  méd.  des  hop.,  15  mai  1914. 

3.  A.  Bittorf.  Herpès  zoster  et  colique  néphrétique  ;  contribut.  à  l'étude  des  zones 
de  Head.  Deutsche  med.  Wochensch.,  16  février  1911. 

4.  Kanera.  F.  Deutsche  med.  Wochensch.,  6  avril  1911. 

5.  Rosenberg  E.  Deutsche  med.  Wochensch.,  27  avril  1911. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    TÉGUMENTAIRES  509 

Ces  faits  viennent  à  l'appui  de  la  théorie  de  Head  et  montrent  que 
la  présence  de  zones  d'hyperalgésie  ou  d'herpès  zoster  dans  les  Xe,  XIe, 
XIIe  segments  dorsaux  et  même  Ier  lombaire,  est  susceptible  de  faciliter 
le  diagnostic  de  colique  néphrétique. 

Krotoszyner1  rapporte  deux  nouveaux  cas  de  zona  liés  à  des  altéra- 
tions rénales.  Dans  le  premier  le  zona  répondait  aux  Ier  et  II0  segments 
lombaires  dans  les  territoires  des  nerfs  petit  abdomino-génital,  génito- 
crural  et  fémoro-cutané.  Il  s'agissait  de  pyonéphrose.  Dans  le  second 
cas,  l'éruption  zostérienne  s'étendait  du  bord  externe  de  l'appendice 
xyphoïde  à  la  ligne  médiane  du  dos.  Cette  localisation  haute,  dans  le 
Xe  segment  dorsal,  s'explique,  dans  ce  cas  de  coliques  néphrétiques, 
pas  des  adhérences  épaisses  maintenant  le  rein  en  position  élevée. 

Le  zona  peut  être  consécutif  à  la  néphrectomie,  comme  dans  le  fait 
de  Rosenbaum2.  Il  apparut  douze  jours  après  l'opération  et  occupait  la 
région  lombaire  et  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse. 

Tantôt  enfin  l'éruption  zostérienne  n'est  plus  le  symptôme  principal 
ou  même  unique.  «  L'exanthème,  formé  d'éléments  moins  nombreux, 
moins  groupés,  plus  volumineux  que  ceux  du  zona,  siégeant  sur  le  ter- 
ritoire d'un  ou  de  plusieurs  troncs  nerveux,  mais  seulement  sur  une 
portion  limitée  de  ce  territoire,  s'accompagnant  de  troubles  sensitifs, 
d'atrophie  musculaire,  de  troubles  vaso-moteurs,  etc.,  »  constitue 
l'éruption  zostériforme  (Darier).  Le  caractère  essentiel  de  cette  éruption 
zostériforme  est  d'être  récidivante,  pendant  des  années.  On  peut  en 
rapprocher  certains  cas  d'herpès  névralgiques  récidivants. 

B.  Dégagement  d'un  factedr  sympathique.  —  L'existence  d'un  facteur 
nerveux  dans  le  mécanisme  du  zona  est  aujourd'hui  hors  de  doute. 

La  distribution  tronculaire,  radiculaire  ou  métamérique  des  bou- 
quets vésiculaires,  les  troubles  vaso-moteurs  cutanés  qui  les  pré- 
cèdent, la  fréquence  des  névralgies  et  des  troubles  sensitifs  de 
même  topographie,  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  habituelle, 
les  lésions  des  ganglions  spinaux',  des  racines  postérieures  et  des 
cornes  postérieures4  démontrent  qu'il  s'agit  bien,  en  général,  d'un  pro- 
cessus ganglio-radiculo-méningé  atteignant  les  protoneurones  sympa- 

1.  Krotoszyner.  Journ.  of  the  Amer.  Med.  Ass.,  9  sept.  1911. 

2.  A.  Rosenbaum.  Deutscfie  med.  Woch.,  15  juin  1911. 

3.  Baerensprung.  1868,  cité  par  Grasset.  Centres  nerveux,  p.  648. 
Head  et  Campbell,  cités  par  Dejerine.  Sémiologie. 

Ballet.    Lésions  nerveuses  dans  un   cas  de  zona  cervical.    Soc.    Méd   des   hôp 
8  juin  1900. 

4. Dejerine  et  André  Thomas.  Les  lésions  radiculo-ganglionnaires  du  zona.  R.'Neurol. 
30  mai  1907. 

Laignel-Lavastine.  Erupt.  zostériforme  chez  un  tuberculeux.  Soc  anat     il  janv 
1901,  pp.  53  58. 
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thiques  centrifuges,  qui  nés  dans  les  cornes  latérales  passent  par  les 
racines  postérieures  et  sont  vaso-dilatateurs. 

La  démonstration  anatomique  de  lésions  directes  du  sympathique  a 
d'ailleurs  été  donnée  par  André  Thomas1,  qui,  avec  Heuyer,  dans  un  cas 
de  zona  ophtalmique,  a  trouvé  dans  le  ganglion  ciliaire  de  l'épaississe- 
ment  de  la  capsule,  les  vaisseaux  dilatés  entourés  d'un  manchon  d'élé- 
ments embryonnaires,  de  l'infiltration  leucocytaire  et  sanguine  péri- 
ganglionnaire  et  périfasciculaire  et  la  prolifération  des  éléments  des 
capsules  péricellulaires,  de  sorte  que  sur  les  coupes  les  cellules  ner- 
veuses paraissaient  en  moins  grand  nombre  qu'à  l'état  normal. 

Le  processus  anatomique  du  zona  est  surtout  hémorragipare,  particu- 
lièrement dans  les  ganglions  spinaux,  les  racines  postérieures  et  la 
moelle1.  Il  n'est  pas  invraisemblable  de  supposer,  ainsi  que  le  disent 
A.  Thomas  et  Heuyer,  que  la  dilatation  vasculaire  et  l'extravasation 
sanguine  soient  la  conséquence  des  lésions  des  fibres  sympathiques. 

Mais  s'il  y  a  un  facteur  sympathique  dans  le  syndrome  zostérien,  ce 
acteur  ne  suffit  pas  à  expliquer  l'éruption  de  la  fièvre  zoster,  maladie 
infectieuse,  ectodermose  neurotrope  voisine  de  l'herpès  et  de  l'encé- 
phalite épidémique,  commee  il  résulte  des  recherches  récentes  résu- 
mées et  complétées  par  Marinesco  -  et  je  conclurai  avec  lui  que 
la  fièvre  zoster,  comme  les  autres  variétés  d'herpès,  appartient  à  la 
classe  des  ectodermoses  neurotropes.  Elle  est  due  à  la  présence  d'un 
virus  filtrant,  localisé  surtout  dans  le  noyau  des  cellules  épidermiques, 
mais  aussi  dans  le  protoplasma,  ce  qui  se  traduit  histologiquement  par 
des  inclusions,  dont  Lipschûtz3  et  Marinesco4  ont  décrit  et  figuré  les 
caractères.  ■  ♦ 

Les  corpuscules  zostériens,  dont  l'altération  caractéristique  est  la 
partie  acidophile  ovoïde  ou  piriforme  envahissant  presque  tout  le  noyau 
de  certaines  cellules  géantes  globuleuses  de  la  couche  de  Malpighi, 
sont  à  rapprocher  des  corpuscules  de  Negri  dans  la  rage,  de  ceux  de 
Guarnieri  dans  la  vaccine,  des  corpuscules  élémentaires  de  Paschea 
dans  la  variole,  des  cellules  de  Borrel  dans  la  clavelée,  des  corpuscules 
de  Halberstaedter  et  Prowaczek  dans  le  trachome  et  des  inclusions  de 
Hintze  dans  les  vésicules  de  la  fièvre  aphteuse. 

Le  virus  zostérien  se  propage  grâce  aux  lymphatiques  le  long  des 

1.  André  Thomas  et  Heuyer.  Un  cas  de  zona  ophtalmique  suivi  d'autopsie. 
Examen  du  ganglion  de  Gasser,  du  trijumeau,  de  l'appareil  ciliaire.  Soc.  de  Neurol., 
29  fév.  1912,  iî.  iV.,  p.  381. 

2.  Marinesco  et  Draganesco.  Contrit»,  à  la  pathogénie  et  à  la  physiol.  pathol.  du 
zona  zoster.  R.  N.  janv.  1923,  pp.  30-45. 

3.  Lipschûtz  B.  Untcrsuchungen  iiber  die  Aetiol.  derKrankheit.  der  Herpesgruppe 
(Herpès  zoster,  herpès  genitalis.  Herpès  febrilis).  Archiv.  f.  Dermat.  u.  Syphil.Vo. 
136,  f.  3.  1921. 

i.  Marinesco  et  Draganesco.  Loc.  cil.,  p.  37. 
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voies  nerveuses,  arrivant  ainsi  jusqu'aux  ganglions  sensilifs.  De  là  il 
peut  se  propager  à  la  cavité  rachidienne  et  y  déterminer  la  lymphocytose 
bien  connue.  L'éruption  de  la  fièvre  zostérienne  n'est  donc  pas  un 
trouble  trophique  cutané,  mais  la  localisation  d'un  virus  spécifique  qui 
offre  des  analogies  avec  les  divers  virus  herpétiques  et  le  virus  de 
l'encéphalite  épidémique. 

Déductions  pratiques.  —  Les  névralgies  post-zostériennes  béné- 
ficient souvent  de  la  radiothérapie.  Landouzy  conseillait  contre  elles 
la  teinture  de  Gelsemium  sempervirens  à  la  dose  de  10  gouttes  par 
jour.  Le  terme  ultime  du  traitement  est  la  radicotomie*  postérieure, 
dans  les  cas  où  la  persistance  et  l'intensité  de  la  douleur  poussent  le 
malade  au  suicide. 

2.  Herpès. 

A.  Données  cliniques.  —  Eruption  aiguë  de  vésicules,  plus  ou  moins 
groupées,  nées  sur  une  plaque  érythémateuseet  siégeant  n'importe  où 
mais  surtout  à  la  face  et  aux  régions  génitales,  l'herpès,  tantôt  dominé 
par  la  fièvre  dans  la  fièvre  herpétique,  tantôt  lié  à  des  névralgies,  tan- 
tôt récidivant,  rappelle  le  zona,  dont  il  n'a  cependant  pas  la  systéma- 
tisation nerveuse. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Comme  dans  26  cas 
d'herpès  génital  Ravaut  et  Darré1  ont  trouvé  21  fois  une  lymphocytose 
assez  marquée  du  liquide  céphalo-rachidien,  on  peut  émettre  l'hypo- 
thèse qu'au  moins  certains  herpès  sont  fonction  d'un  facteur  nerveux. 
«  Pourtant,  comme  le  ditDarier,  il  est  difficile  de  se  défendre  de  l'idée 
que  des  lésions  dermo-épidermiques  aussi  aiguës  et  aussi  intenses, 
accompagnées  souvent  d'adénopathies,  soient  dues  à  une  infection  lo- 
cale, plutôt  qu'à  une  action  nerveuse  hypothétique.  » 

Cette  opinion  a  été  pleinement  confirmée  par  la  découverte  de  l'agent 
pathogène  de  l'herpès.  Cet  agent,  trouvé  par  Grùter  dans  la  cornée, 
parLôwenstein,  Dôerr  et  Vochting  dans  l'herpès  labialis,  étudié  par 
Blanc  et  Caminopatros,  C.  Levaditi,  P.  Harvier  et  G.  Nicolau"2,  est  un 
virus  filtrant.  Voisin  du  virus,  de  l'encéphalite  épidémique,  ses  qualités 
biologiques  permettent  de  parler  d'ultra-virus  kératogène  et  encépha- 
litogène  d'origine  herpétique. 

Son  affinité  neurotrope  explique  qu'il  existe  souvent  un  mécanisme 
sympathique  dans  le  déterminisme  des  éruptions  herpétiques  et  que 
certains  zonas  puissent  être  des  zonas  herpétiques. 

1.  Ravaut  et  Darré.  Réact.  nerv.  au  cours  des  herpès  génitaux.  Ann.  de  dermat., 
1904,  n°  6,  p.  481. 

2.  C.  Levaditi,  P.  Harvier  et  G.  Nicolau.  Concept,  étiol.  de  lencéphalite  épi- 
démiq.  Soc.  de  Biol.,  2  juill.  1921,  p.  213. 


512 


LES    SYNDROMES    CLINIQUES 


22°  JPemphigus. 

A.  Données  cliniques.  —  Pour  les  anciens  auteurs,  toute  éruption 
bulleuse  était  un  pemphigus.  C'est  à  ce  titre  que  j'envisage  ici,  parmi 
les  multiples  variétés  de  ce  syndrome  extrêmement  complexe,  exclu- 
sivement les  éruptions  de  bulles  liées  à  une  affection  nerveuse,  ce  que 
Darier  appelle  bulles  épiphénomènes. 


Fig.  99.   —  Pemphigus  des   extrémités   chez  un    P.  G.   Cas  Laignel-Lavastine  et 
J.  M.  Fay.  Société  de  Psychiatrie,  16  février  1921.  {Encéphale,  mars  1911,  p. 294). 


B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  relation  de  ces  bulles 
avec  les  affections  nerveuses  organiques,  névrites,  syringomyélie, 
myélites,  hémiplégie1,  paralysie  générale  (fig.  99) 2,  etc.,  n'est  pas 
douteuse. 

C'est  évidemment  un  syndrome  trophique  d'origine  nerveuse  et, 
comme  le  sympathique  est  l'appareil  nerveux  de  la  trophicité,  il  y  a 
donc,  parmi  les  pemphigus,  des  pemphigus  syndromes  sympathiques  3. 

\.  Laignel-Lavastine.  Pemphigus  unilat.par  raunll.  cérébral.  Soc.  de  Psychiatrie, 
27  mai  1909.  Encéph.,  p.  582. 

2.  Rogues  de  Fursac  et  A.  Vallet.  Soc.  de  Psychiatrie,  mai  1909.  Encéph.  p.  382. 
Laignel-Lavastine  et  J.-M.  Fay.  Erupt.  bulleuse  des  extr.  chez  un  P.  G.  Soc.  de 
Psychiatrie,  16  fév.  1911.  Encéph.  mars,  pp.  294-302. 

3.  Grasset.  Centres  nerveux,  p.  660. 
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Quant  au  pemphigus  hystérique,  il  n'existe  pas. 

La  question  des  stigmates  des  mystiques  paraît  un  peu  différente  de 
celle  du  pemphigus  hystérique.  Je  renvoie,  en  attendant  de  nouvelles 
recherches,  à  la  thèse  d'Api l. 

23J  S  clé  roder  mie. 

A.  Données  cliniques.  —  Poursuivre  la  coutume  et  Cassirer2  j'ai  placé 
ici  la  sclérodermie.  Décrite  en  1817  par  Alibert  et  nommée  par  Gintrac, 
la  sclérodermie  est  un  syndrome  anatomo-clinique  caractérisé  clini- 
quement,  d'après  Thirial,  par  une  induration  toute  spéciale  ayant  son 
siège  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable  de  l'enveloppe 
cutanée,  induration  accompagnée  d'une  tension,  d'un  certain  degré 
d'immobilité  et  d'un  état  de  gêne  dans  les  parties  affectées,  et  anatomi- 
quement,  d'après  Thibierge,  par  l'hyperplasie  du  tissu  fibreux  du  derme 
survenant  sans  cause  extérieure,  hyperplasie  tantôt  limitée  à  un  terri- 
toire restreint,  tantôt  très  étendue  et  même  généralisée. 

Distincte  du  sclérème  des  nouveau-nés,  de  l'atrophie  cutanée  géné- 
ralisée, de  l'ichthyose  fœtale,  la  sclérodermie  estpartielle,  progressive 
ou  généralisée . 

Les  sclérodermies  partielles  sont  en  plaques,  ou  morphées,  —  alba 
plana,  lardacea,  tuberosa  selon  leur  aspect — ,  en  bandes,  à  disposition 
plus  ou  moins  radiculaires,  ou  annulaires. 

La  sclérodermie  généralisée  est  aiguë  ou  lente  avec  période  scléro- 
œdémateuse  suivie  d'une  période  scléro-atrophique. 

La  sclérodermie  progressive,  forme  la  plus  commune,  est  systéma- 
tisée, symétrique  et  débute  par  asphyxie  locale  des  extrémités  et  scléro- 
dactylie.  L'atrophie  frappe  la  substance  osseuse  compacte;  il  en 
résulte  un  élargissement  de  la  cavité  médullaire.  La  sclérodermie  se 
complique  souvent  de  mélanodermie.  En  voici  un.exemple. 

Il  s'agit*  d'une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  qui  vint  en  1903  me  con- 
sulter à  la  Salpêtrière  pour  une  sclérodermie  généralisée  à  début 
sclérodactylique. 

Les  troubles  cutanés  ont  consisté  successivement  en  syncope  et 
asphyxie  des  extrémités,  gangrène  symétrique  des  doigts  et  des 
coudes,  sclérodactylie,  puis  sclérodermie  de  la  face,  du  cou,  des  avant- 
bras,  des  orteils,  avec  mélanodermie  débutant  par  le  cou  et  les  plis  du 


1.  Apt.  Thèse  de  Paris,  1903. 

2.  Cassirer.  Die  vasomotorisch-trophischen   Neurosen,   1901.    Die  Sklerodermie 
pp.  363-462,  et  2«  édit. 

3.  Laignel-Lavastine.  Soc.  méd.   des  hôp.,  31  janv.    1908,  4    fig.   Tribune  méd., 
1er  février. 
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coude,  pour  se  généraliser  ainsi  que  la  sclérodermie  et  aboutir  à  une 
atrophie  des  muscles  sous-jacenis. 

Le  premier  en  date  des  accidents  viscéraux  notés  fut  l'albuminurie, 
qui  dura  de  seize  ans  à  la  mort,  survenue  le  il  avril  1006.  Comme  épi- 
sode aigu  est  à  noter  une  péricardite  fébrile  avec  symptômes  pleuré- 
tiques  gauches,  suivie  de  crises  de  plus  en  plus  fréquentes  d'asystolie 
avec  manifestations  pleurales,  pulmonaires  et  péritonéales. 

Sont  à  remarquer  chez  les  sclérodermiques  : 

la  quasi-constance  du  syndrome  de  Raynaud  à  tel  point  que  Grasset 
les  identifie  ; 

la  fréquence  de  la  mélanodermie  parfois  mêlée  d'achromie1  et  qui 
parait  liée  à  une  perturbation  du  système  sympathico-surrénal  ; 

les  troubles  thyroïdiens,  surtout  déficitaires,  et  d'habitude  consé- 
cutifs à  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  L'absence  du  signe  thyroï- 
dien de  Vincent  dans  les  rhumatismes  articulaires  aigus,  suivis  d'abord 
du  syndrome  de  Basedow,  puis  de  signes  d'atrophie  thyroïdienne  avec 
apparition  de  sclérodermie,  que  paraît  arrêter  parfois  au  début  l'opo- 
thérapie  thyroïdienne,  fait  admettre  qu'il  existe  une  sclérodermie  par 
insuffisance  thyroïdienne  d'origine  rhumatismale. 

On  peut  d'ailleurs  concevoir  d'autres  infections  à  l'origine  de  l'at- 
teinte thyroïdienne;  c'est  ainsi  que  dans  un  cas  aigu  j'ai  isolé 
un  streptocoque  \,  mais  l'atteinte  thyroïdienne  paraît  toujours  néces- 
saire. 

Le  facteur  sympathique  serait  donc  tout  au  plus  l'intermédiaire  de 
la  thyroïde  à  la  peau. 

Or  l'anatomie  pathologique  insiste  sur  le  contraste  de  l'intégrité  ner- 
veuse vis-à-vis  des  altérations  vasculaires  de  la  peau. 

Par  des  autopsies  et  des  biopsies,  Touchard2  a  montré  le  point  de 
départ  péri-vasculaire  des  lésions  sclérodermiques  :  dans  les  lésions 
jeunes  la  réaction  péri-vasculaire  domine  ;  autour  d'un  même  vaisseau 
les  éléments  réactionnels  sont  disposés  en  manchons  concentriques 
dont  les  éléments  jeunes  sont  juxta-vasculaires,  les  éléments  déjà 
anciens  étant  repoussés  à  la  périphérie  du  manchon  ;  enfin  les  oblité- 
rations vasculaires  ne  s'observent,  quoiqu'en  petit  nombre,  que  dans 
les  points  où  la  sclérose  du  derme  est  très  considérable  ;  les  vaisseaux 
oblitérés  sont  en  nombre  inférieur  dans  les  points  où  la  sclérose  est 
moyenne. 

d,  Lnignel-Lavastine,  E.  Coulaud  et  Largeau.  Sclérodermie  aiguë.   So.  méd.  des 
hôp.,  lt:  déc.  L922,  pp.  1586-90. 

2.    Touchard.    Recherches    anatomo-cliniques    sur    fa   sclérodermie   généralisée 
fc;4906.  p.  47. 
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Dans  ces  conditions,  Raymond  1  et  Brissaud2  ne  soutiendraient  peut- 
être  plus  leur  éloquent  plaidoyer  en  faveur  de  la  théorie  nerveuse  de 
la  sclérodermie.  Brissaud  s'appuyait  sur  les  sclérodermies  à  distribu- 
tion névritique  de  Hrocq  et  Veillon,  Golcott  Fox,  Hallopeau,  Kaposi, 
Besnier,  à  distri-bution  radiculaire  de  West,  et  Thibierge,  à  distribution 
segmentaire  de  lui-même,  avec  atrophies  musculaires,  hémiatrophie 
faciale,  syringomyélie,  lésions  périépendymaires.  Goncluerait-il  encore 
que  toute  sclérodermie  chronique  d'emblée  relève  d'une  affection 
préalable  du  système  grand  sympathique? 

Aucune  pièce  anatomique  ne  permet  d'affirmer  cette  hypothèse. 

La  mélanodermic,  quand  elle  existe,  fait  supposer  un  trouble  sym- 
pathico-surrénal  ou  tout  au  moins  endocrinien. 

La  sclérodermie  apparaît  ainsi  :  une  affection  dans  le  mécanisme  de 
laquelle  entrent  des  facteurs  endocriniens,  au  premier  rang  desquels 
il  faut  citer  les  troubles  thyroïdiens.  Est-ce  une  raison  pour  en  éliminer 
des  facteurs  sympathiques?  Je  ne  le  pense  pas,  car  d'une  part  les 
troubles  endocriniens  très  souvent  ne  s'extériorisent  que  par  l'intermé- 
diaire du  sympathique  et  d  autre  part,  si  en  général  la  sclérodermie 
paraît  secondaire  à  une  lésion  d'une  ou  de  plusieurs  glandes  endocrines, 
il  se  peut  que  dans  certains  cas  les  troubles  de  ces  glandes  soient  seu- 
lement secondaires  à  une  atteinte  de  leur  système  nerveux  régulateur, 
qui  est,  comme  je  l'ai  montré  plus  haut  à  la  Physiologie,  le  système 
sympathique.  Je  conclus  donc  que  la  sclérodermie  est  une  affection 
d'origine  endocrino-sympathique,  dont,  déplus,  certains  cas  paraissent 
fonction  d'une  infection  streptococcique  atténuée3. 

24"  Gangrènes. 

Les  gangrènes  cutanées  sont  directes,  indirectes  ou  infectieuses. 

Quelques  gangrènes  directes  peuvent  être  rendues  plus  faciles  du 
fait  de  l'anesthésie  et  de  troubles  vaso-moteurs.  C'est  le  cas  de  cer- 
taines escarres  du  décubitus.  Je  vais  y  revenir. 

Parmi  les  gangrènes  indirectes,  les  unes  dépendent  d'un  trouble 
nerveux,  les  autres  d'un  trouble  vasculaire  ou  sanguin.  Eliminant  les 
gangrènes  d'origine  vasculaire  ou  sanguine,  les  gangrènes  infec- 
tieuses, j'envisagerai  exclusivement  les  gangrènes  indirectes  liées  à 
une  affection  nerveuse,  c'est-à-dire  la  gangrène  de  Raynaud,  le  mal 
perforant  et  les  escarres  du  décubitus.  En  raison  du  rôle  considérable, 
qu'elles  ont  joue  pendant  la  dernière  guerre,  je  dirai  aussi  un  mot  des 
gelures  et  des  froidures. 

1.  Raymond.  Leçons  cliniques.  T.  III,  18%. 

2.  Brissaud.  Leçons  sur  les  mal.  nerv.  1S99,  T.  II,  p.  399  et  134. 

3.  Laignel-Lavastine,  Coulaud  et  Largeau.  Sclérodermie  aiguë.  So.  raéd.des  hop., 
!•>'  déc.  19i»2,  p.  1586. 
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1°  Gangrène  de  Raynaud. 

A.  Données  cliniques.  —  Sous  le  nom  de  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  Maurice  Raynaud  a  désigné  et  décrit  dans  sa  thèse,  en  1862, 
une  variété  de  gangrène  sèche,  caractérisée  par  ce  double  fait  qu'elle 
est  indépendante  de  toute  altération  anatomique  appréciable  du  sys- 
tème vasculaire  et  qu'elle  est  symétrique. 

Le  syndrome  de  Maurice  Raynaud  comprend  trois  phases  succes- 
sives, dont  la  dernière  n'est  pas  toujours  réalisée  :  la  syncope  locale, 
Yasphxjxie  locale  et  la  gangrène  symétrique. 

1°  Syncope  locale.  —  Je  l'ai  décrite  comme  terme  de  l'angio- 
spasme1. 

2°  Asphyxie  locale.  —  Elle  succède  à  la  syncope  et  parfois  coexiste 
avec  elle.  Elle  est  caractérisée  par  une  teinte  cyanique,  blanc  bleuâtre, 
violette,  ardoisée,  noirâtre,  comme  une  tache  d'encre,  la  lenteur  de 
disparition  de  la  «  tache  blanche  »,  l'anesthésie  cutanée,  l'impotence, 
le  gonflement  des  tissus  avoisinants,  et  des  douleurs  assez  vives,  avec 
engourdissement,  brûlures,  élancements,  qu'augmente  la  pression. 

Quand  ce  stade  se  prolonge,  il  se  fait,  disent  Achard  et  L.  Lévi, 
«  une  sorte  de  faux  œdème  des  extrémités  avec  mollesse  exagérée  des 
téguments  due  à  une  prédominance  du  tissu  cellulo-  adipeux  »  -. 

Après  l'accès  le  retour  à  l'état  normal  est  précédé  d'une  phase  de 
vaso-dilatation  locale  pouvant  durer  quinze  à  vingt  minutes. 

Voici  quelques  exemples  personnels. 

Chez  une  petite  fille  de  quatorze  mois  l'asphyxie  locale  était  limitée 
aux  extrémités  de  la  main  gauche.  Au  niveau  de  la  pulpe  de  l'index  la 
tache  blanche  mettait  dix  secondes  à  disparaître,  tandis  que  du  côté  sain 
elle  n'en  mettait  que  deux. 

Chez  une  femme  de  65  ans,  ancienne  blanchisseuse,  hypertendue, 
variqueuse,  à  numérales  sinueuses,  sous-clavières  surélevées,  cœur 
hypertrophié,  second  bruit  aortique  claquant,  foie  débordant  d'un  doigt 
les  fausses  côtes,  thorax  globuleux,  poumons  emphysémateux,  urines 
sans  albumine  mais  donnant  la  réaction  rose  par  l'HCI  pur,  le  syndrome 
de  Raynaud  (fig.  100)  se  caractérise  par  une  asphyxie  des  trois  doigts 
médians  de  chaque  main  décroissant  de  l'index  à  l'annulaire.  L'index 
droit  est  complètement  noir,  froid  et  insensible  au  toucher.  La  malade 
se  plaint  de  fourmillements  et  de  sensations  de  piqûres  d'aiguille  dans 
les  doigts.  Le  pouls  capillaire,  pris  avec  le  pléthysmographe  digital 
d'Hallion  et  Comte  mis  en  relation  avec  un  manomètre  à  index  liquide, 

\.  Voir  plus  haut,  p.  416. 

2.  Achard  et  L.  Lévi.  Traité  de  médecine  Gilbert-Thoinot,  T.  XXXI,  p.  564. 
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est  nul  pour  les  trois  doigts  malades  en  position  horizontale.  Les  mains 
plongées  dans  l'eau  à  45°,  la  malade  souffre  au  bout  de  quelques  ins- 
tants. Elle  sent  des  picotements  d'autant  plus  forts  que  le  doigt  est  plus 
atteint;  le  maximum  douloureux  est  à  l'index  droit.  La  tache  blanche,  à 
l'air,  le  6  juin  1902,  ou  dans  l'eau  à  45°,  subit  les  variations  suivantes  : 

A  droite,  sur  le  dos  de  la  main,  elle  passe  de  6"  à  0",1  ; 

A  la  première  phalange  de  l'index,  de  8"  à  7"  ; 

A  la  deuxième  phalange  de  l'annulaire,  de  5"  à  3"; 

Et  à  gauche  sur  le  dos  de  la  main,  elle  passe  de  5"  à  0",  1  ; 

A  la  2e  phalange  de  l'index  de  12"  à  11"  ; 

A  la  2e  phalange  du  médius  de  6"  à  3  '  ; 


Fig.  100.  —  Syndrome  de  Raynaud.  Par  immersion  dans  l'eau  à  45°  les  parties 
malades  (index  gangrené,  médius  et  annulaire  droits,  index,  médius  et  annulaire 
gauches  asphyxiques)  restent  bleus,  tandis  que  les  parties  saines  présentent  une 
rougeur  active.  Blanchisseuse  de  05  ans.  Salpètrière,  1902. 

A  la  2e  phalange  de  l'annulaire  de  5"  à  2"  et  à  la  2e  phalange  de  l'an- 
nulaire, indemne,  de  3"  à  1 7. 

Immédiatement  à  la  sortie  de  l'eau  le  pouls  capillaire  des  régions 
malades  ne  devient  perceptible  que  dans  le  4e  et  le  5e  doigt  de  la  main 
gauche.  Pour  faire  apparaître  ce  pouls  capillaire  dans  les  autres  doigts 
malades  il  fallait  mettre  la  main  en  position  déclive. 

3.  Gangrène  symétrique.  — Elle  est,  en  général,  précédée  d'asphyxie 
locale,  qui  s'exagère.  Les  extrémités  sont  lilas,  avec  marbrures  ;  elles 
sont  froides,  anesthésiques  et  cependant  très  douloureuses  avec  sensa- 
tion d'onglée,  de  fourmillements,  d'élancements  et  de  chaleur  brûlante. 

La  gangrène  apparaît  et  peut  revêtir  trois  aspects1  :  phlyetènes,  par- 
cheminement,  escarres. 


1.   Achard   et   L.    Lévi.    In  Traité    de    méd.    et   de  thérapeutique   de   Gilbert   et 
Thoinot.  T.  XX Xf.  Sémiologie  nerveuse,  p.  56o. 
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\cLaphlyctène,  remplie  de  liquide  séro-purulent,  se  développe  àl'ex- 
trëmité  de  la  phalangette,  surtout  au  niveau  de  l'auriculaire.  Elle  se 
rompt  et  laisse  le  derme  à  nu.  L'ulcération  se  cicatrise  et  se  rétracte. 
Il  se  forme  une  sorte  de  tubercule  conique  immédiatement  sous-jacent 
à  l'ongle.  Des  récidives  entraînent  sur  la  pulpe  digitale  de  nombreuses 
petites  cicatrices  blanchâtres,  déprimées.  Les  ongles  tombent,  les  bouts 
des  doigts  s'effilent  ;  leur  peau  est  flétrie,  chagrinée,  dure. 

2°«  Le  par  cheminement  survient  à  la  suite  de  phlyetènes,  ou  est  spon- 
tané. La  peau  est  desséchée,  amincie,  ridée  et  de  coloration  fauve.  Des 
pellicules  épaisses  la  recouvrent  jusqu'au  moment  où  elle  se  desquame. 
Elle  est  alors  d'une  dureté  ligneuse. 

3°  «  V escarre  s'observe  surtout  chez  les  enfants  et  aux  pieds.  Il  se  fait 
encore  des  phlyetènes,  mais  qui  ne  se  rompent  pas.  Elles  se  détachent, 
laissant  au  dessous  d'elles  une  peau  rose  et  lisse.  Ce  processus  met 
environ  quinze  jours  à  se  produire  dans  les  cas  légers.  Dans  les  cas 
intenses  il  y  a  une  tendance  manifeste  à  la  momification.  Les  ongles 
sont  noirs;  les  phalanges,  de  plus  en  plus  brunes,  deviennent  noires. 
Un  cercle  inflammatoire  se  produit  à  la  base  de  l'orteil.  La  suppuration 
s'établit  et  l'escarre  se  détache,  laissant  à  nu  les  papilles  du  derme.  Des 
bourgeoos  charnus  se  développent  et  amènent  la  cicatrisation.  » 

B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho-sympathique.  — Je  ne  reviens  pas 
sur  la  pathogénie  de  Y  angiospasme ,  qui  détermine  la  syncope  et  que 
j'ai  indiqué  à  propos  de  la  syncope  locale  des  extrémités . 

La  syncope  locale  devient  asphyxie  locale,  lorsque  le  spasme  artériel 
persiste  plus  longtemps  que  le  spasme  veineux  et  que  le  sang  noir  reflue 
des  veines  dans  les  veinules  et  les  capillaires. 

Je  n'envisage  plus  ici  que  la  gangrène  de  Raynaud. 

Raynaud  l'expliquait  par  la  persistance  même  du  spasme. 

On  ne  peut  guère  mieux  dire  aujourd'hui  ;  car  les  faits  de  Baraban, 
Etienne,  Déhio,  Goldschmidt  avec  endartérite  oblitérante  de  Friedlân- 
der1  prouvent  qu'il  y  avait  gangrène,  mais  pas  forcément  gangrène  de 
Raynaud.  D'autre  part,  Jeanselme2  a  publié  un  cas,  où  la  section  acci- 
dentelle des  branches  cutanées  du  médian  a  réalisé  comme  expérimen- 
talement un  syndrome  de  Raynaud,  et  depuis  Pitres  et  Vaillard'3..  les 
gangrènes  névritiques  ont  leur  place  acquise  à  côté  des  gangrènes  arté- 
rielles. Le  cas  de  Lépine  et.  Porot4,  névrite  alcoolique  avec  gangrène 
symétrique  des  extrémités,  en  est  encore  un  bel  exemple. 

1.  Achard  et  L.  Levi,  loc.  cit.,  p.  570. 

±.  Jeanselme.  Joum.  de  méd.  int.,  lii  oct.  1905. 

3.  Pitres  et  Vaillard.  Arc/t.  de  physiol.  1883. 

I     Lépine  el  Porot.  Soc.  méd.  des  hop.  de  Lyon,  21  mars  1905. 
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Des  faits  d'intégrité  vasculaire  jointe  ou  non  à  des  lésions  nerveuses, 
comme  celui  que  j'ai  observé  à  THôtel-Dieu  où  il  existait  des  lésions  du 
ganglion  stellaire,  permettent  de  maintenir  la  théorie  de  Maurice  Ray- 
naud et  de  conclure  que  le  syndrome  de  Raynaud,  à  ses  trois  stades 
de  syncope,  d'asphyxie  et  de  gangrène  symétrique  des  extrémités,  est 
un  syndrome  sympathique,  c'est-à-dire  déterminé  par  l'excitation  des 
nerfs  vaso-constricteurs,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause,  périphé- 
rique ou  centrale,  infectieuse,  toxique,  (exogène,  endogène  ou  endo- 
crine1), voire  même  colloïdoclasique  de  cette  excitation. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Etant  donné  le  rôle  du  spasme,  et  indé- 
pendamment du  traitement  pathogénique.  il  faudra  à  l'intérieur  pres- 
crire les  vaso-dilatateurs,  à  l'extérieur  agir  par  la  chaleur,  les  douches 
d'air  chaud  par  exemple2,  et  en  cas  d'insuccès  médical  pratiquer  l'opé- 
ration de  Leriche,  la  sympathectomie  péri-artérielle,  dont  Ramond, 
Gernez,  Petit,  Mauclaire  ont  démontré  l'utilité3. 

2°  Mal  perforant,  escarres. 

A.  Données  cliniques.  — Le  mal  perforant  est  le  plus  typique  des 
ulcères  dit  trophiques.  Sa  torpidité,  son  indolence,  la  fréquence  de  son 
anesthésie,  non  seulement  chez  des  tabétiques  et  des  lépreux,  mais 
chez  des  diabétiques  et  des  alcooliques,  l'ont  fait  considérer  comme 
un  exemple  démonstratif  de  l'influence  du  système  nerveux  sur  la  nu- 
trition de  la  peau.  Il  n'existe  d'ajlleurs  pas  seulement  au  niveau  de  la 
peau  des  extrémités  (doigts,  orteils),  mais  aussi  au  niveau  des  mu- 
queuses. On  a  décrit  un  mal  perforant  buccal,  depuis  Léon  Labbé  (1868) 
jusqu'à  Léon  Béai  \ 

On  rencontre,  dit  Stewart3,  des  ulcères  trophiques  quelque  peu  sem- 
blables à  ceux  du  tabès  dans  certains  cas  de  spina  bi/ïda  occulta,  ainsi 
que  dans  la  syringomyélie. 

Les  ulcères  rongeants  correspondent  au  visage,  ainsi  que  Ta  démontré 
Sheatle6,  aux  points  d'émergence  des  branches  du  trijumeau. 

1.  L.  Fontaine.  D'une  pathogénie  endocrinienne  du  syndrome  de  Raynaud  et  de 
divers  syndromes  vaso-moteurs.  Thèse  Toulouse,  1912,  96  p. 

Audry  et  Chevallier,  Endocrinides  syphil.  angio-neurotiq.  et  angio-neurotrophiq. 
Ann.  de  devinât.,  juin  1922. 

2.  R.  Bensaude.  Tr.  du  S.  de  M.  Raynaud  par  les  douches  d'air  chaud.  Soc. 
mêd.  des  kôp.,  17  déc.  1909. 

3.  Mauclaire.  Tr.  de  la  mal.  de  Raynaud  par  la  svmpathectomie  péri-artérielle 
Soc.  de  Chir.,  1921. 

4.  Léon  Béai.  Thèse  1912. 

5.  Stewart.  Diagnostic  des  mal.  nerv.,  p.  358. 

6.  Cheatle.  Brit.  med.  joum.,  29  avril  1905. 
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Il  faut  en  rapprocher  la  rhinelcose,  que  Pierre  Marie  et  Guillain  1  ont 
vue  dans  le  tabès. 

B.  DÉGAGEMENT  D'UN  FACTEUR  SYMPATHIQUE.  — Aussi  tOUS  les  classiques 

considéraient-ils  jusqu'à  hier  tous  les  maux  perforants  comme  d'ori- 
gine nerveuse,  c'est-à-dire,  selon  ma  terminologie,  comme  des  syn- 
dromes sympathiques,  puisque  du  sympathique  dépend  l'eutrophie. 

Mais  Barré-  a  émis  l'idée  que  les  maux  perforants  des  individus  at- 
teints d'affections  nerveuses  pourraient  bien  être,  au  même  titre  que 
leurs  arthropathies,  liés  non  aux  lésions  nerveuses  concomitantes,  mais 
à  des  lésions  vasculaires  oblitérantes.  Pour  Sicard  les  maux  perforants 
des  diabétiques  relèveraient  de  lésions  syphilitiques3. 

De  nouveaux  examens  histologiques  de  maux  perforants,  aux  points 
de  vue  nerveux  et  vasculaire,  s'imposent  pour  discuter  la  question.  En 
tous  cas,  avec  André  Thomas,  je  suis  frappé  de  la  fréquence  des  maux 
perforants  tabétiques,  contrastant  avec  leur  rareté  dans  les  autres  com- 
plications nerveuses  de  la  syphilis. 

Quant  aux  escarres  du  décubitus,  le  décubitus  acutus  par  exemple, 
certains  auteurs  ont  voulu  les  expliquer  exclusivement  par  le  manque 
de  soins  et  l'infection.  Cette  explication  ne  peut,  à  mon  avis,  suffire  dans 
les  cas,  où  l'escarre  suit  de  quelques  heures  l'ictus,  par  exemple.  Il  faut 
alors  faire  intervenir  l'inconscience,  laparalysie,l'anesthésieempêchant 
le  malade  de  réagir  par  déplacements  minimes  aux  multiples  petits 
traumatismes  du  lit. 

De  plus,  enfin,  dans  certains  cas  où,  sans  inconscience,  paralysie,  ni 
anesthésie,  l'escarre  se  produit,  sans  irritation  directe  évidente,  il 
paraît  nécessaire  de  faire  jouer  un  rôle  aux  perturbations  vaso-motrices, 
qui,  modifiant  l'eutrophie,  prédisposent  aux  altérations  cutanées.  Je 
conclus  donc  qu'il  existe  au  moins  parfois  un  facteur  sympathique  dans 
le  déterminisme  des  escarres  du  décubitus. 

Quant  à  la  gangrène  cutanée  hystérique,-  elle  n'existe  pas  (Babinski). 

Cependant  des  auteurs  de  mérite  continuent  de  temps  à  autre  d'en 
publier  des  observations.  Il  s'agit  sans  doute  de  faits  de  pathogénie 
fort  complexe,  dans  lesquels  l'hystérie  est  loin  d'être  le  seul  facteur. 
Voici,  à  titre  d'exemple,  une  des  observations  les  plus  récentes. 

Sur  la  cuisse  gauche  d'une  jeune  hystérique  de  16  ans,  Wercher5,  de 
Dresde,  crayonne  légèrement  une  surface  grande  comme  une  pièce 

1.  P.  Marie  et  Guillain.  So.  méd.  hop.,  21  février  11)02. 

2.  A.  Barré.  Les  ostéo-arthropathies  du  tabès.  Etude  critique.  Thèse  Paris,  1912. 

3.  Sicard.  Soc.  Méd.  des  hôp.,  20  mai  1921,  p.  768. 

4.  André  Thomas.  R.  N,  30  décembre  1911,  p.  776. 

5.  Wercher.  Un  cas  de  nécrose  cutanée  hystérique.  Dermalol.  Zeitschrift., 
avril  1911.  Bd.  XVIII    //.  i.  p.  341-48. 
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de  cinq  francs.  On  recouvre  d'un  emplâtre  de  zinc.  La  région  symé- 
trique droite  est  également  recouverte  d'emplâtre  sans  avoir  été  irri- 
tée. Or  le  lendemain  existait  sur  la  cuisse  gauche  de  l'hyperémie  et  de 
l'œdème,  avec  une  bordure  anémique  et  deux  jours  plus  tard  la  région 
était  complètement  nécrosée.  Ce  cas,  s  il  était  confirmé,  serait  en  faveur 
de  l'opinion  de  Kriebich,  qui  pense  que  des  excitations  sensitives,  qui 
ne  causent  chez  des  sujets  sains  qu'une  légère  rougeur  passagère  de 
la  peau,  peuvent  amener  chez  les  hystériques  de  graves  altérations 
grâce  à  un  réflexe  vaso-moteur  tardif.  Ce  trouble  réflexe  tiendrait 
d'ailleurs  non  à  l'hystérie,  mais  au  tempérament  du  sujet. 

3°  Gelures  et  froidures. 

A.  Données  cliniques.  —  Ces  troubles  cutanés  des  «  pieds  de  tran- 
chées »  ont  été,  pendant  la  guerre,  trop  étudiés  pour  que  j'y  revienne. 
De  l'œdème  avec  douleurs  et  paresthésie,  bien  décrits  par  Cottet,  jus- 
qu'aux amputations  desbrteils  ou  de  lavant-pied  par  escarres,  on  a  vu 
tous  les  intermédiaires. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Résultant  avant  tout  de 
l'immobilité  debout  dans  le  froid  humide  en  général,  et  la  boue  des 
tranchées  en  particulier,  facilitées  par  la  compression  des  chaussures 
et  des  bandes  molletières  et  par  l'emprisonnement  des  pieds  pendant 
trop  d'heures  et  trop  de  jours  sans  lavage,  changement  de  chaussettes 
et  repos  horizontal  les  pieds  nus,  ces  gelures  ou  froidures,  au  niveau 
desquelles  Parisot  a  trouvé  un  champignon  spécial,  paraissent,  bien 
plutôt  que  lexpression  d'une  maladie  infectieuse,  le  résultat  des  causes 
mécaniques  et  physiques  précédemment  énumérées.  Si  ces  agents  ont 
traumatisé  directement  la  peau,  les  troubles  sensitifs  souvent  très  per- 
sistants indiquent  aussi  l'atteinte  des  nerfs  périphériques  et  les  qualités 
des  manifestations  douloureuses  et  sensitives,  rappellant  ïacropares- 
thésie,  font  penser  que  les  filets  sympathiques  ont  été  particulière- 
ment touchés.  C'est  pourquoi  je  pense  qu'il  existe,  dans  beaucoup  de 
gelures  et  de  froidures,  un  facteur  sympathique. 

II.  — Syndromes  sympathiques  sous-cutanés. 

Ils  comprennent,  comme  je  lai  dit  plus  haut,  certains  œdèmes  et  cer- 
taines adiposes  régionales. 

25°  Œdèmes. 

Trois  groupes  d'œdèmes  doivent  être  envisagés  :  l'œdème  nerveux, 
l'œdème  aigu  angioneurotique  et  le  trophœdème. 
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1    Œdème  nerveux. 

A.  Données  cliniques.  —  C'est  l'œdème  souvent  localisé,  unilatéral1, 
élastique,  pseudo-éléphanliasique,  lié  à  des  affections  nerveuses  aiguës 
ou  chroniques,  organiques  ou  fonctionnelles,  hémorragie  ou  ramol- 
lissement cérébral,  myélite,  syringomyélie,  tabès,  goitre  exophtal- 
mique, etc.  L'œdème  du  choc  sérique  est  à  rapprocher  de  l'œdème 
nerveux. 

L'œdème  dit  hystérique  est  du  à  la  supercherie.  L'expérience  de  la 
guerre  a  confirmé  cette  opinion. 

B-  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Ces  faits  s'expliquent  par 
les  expériences  classiques  de  Ranvier  et  Jankowski  et  de  Roger  et 
Josué.  Dans  cette  dernière  on  lie  à  un  lapin  les  trois  veines  auriculaires 
et  on  sectionne  les  nerfs  sensitifs  :  pas  d'œdème.  Dans  ces  conditions 
l'œdème  se  produit,  si  l'on  extirpe  le  ganglion  sympathique  cervical 
supérieur. 

L'œdème  du  choc  sérique  peut  s'expliquer  à  la  manière  de  Bouché 
et  Hustin-.  Ils  ont  distingué  dans  le  choc  sérique  léger  chez  l'homme 
deux  périodes  :  une  première  de  vaso-constriction  commandée  par  le 
grand  sympathique  et  une  seconde  phase,  trophique,  parasympa- 
thique, caractérisée  par  la  vaso-dilatation  et  l'œdème.  La  vaso-dilata- 
tion  est  due  à  une  excitation  active  des  vaso-dilatateurs,  qui  dépendent 
du  parasympathique.  L'œdème  local  ne  peut  s'interpréter  comme  une 
conséquence  de  la  vaso-dilatation,  car  il  peut  exister  sans  elle.  Il  ne 
peut  s'expliquer  que  par  une  hyperactivité  trophique  de  la  cellule  abou- 
tissant à  une  abondante  et  rapide  sécrétion.  Il  manifeste  donc  une 
excitation  anormale  du  trophisme  cellulaire,  qui  paraît  naturelle,  si  le 
système  parasympathique  local,  qui  précisément  commande  l'activité 
de  ces  cellules,  est  fortement  excité. 

2°  Œdème  aigu  angioneurotique . 

A.  Données  cliniques.  —  Le  syndrome  de  Quincke  8  se  caractérise  par 
des  tuméfactions  œdémateuse  circonscrites  survenant  par  accès  dans 
la  peau,  le  tissu  sous-cutané  et  occasionnellement  les  muqueuses. 
La  transsudation  s'étend-elle  aux   articulations,  c'est  Yhydrops  arti- 

1.  Yves  Thomas.  Thèse,  1912. 

2.  Bouché  et  Hustin  A.  Le  choc  sérique  léger  chez  l'homme,  P.  M.,  8  oct.  1921, 
pp.  801,  805. 

3.  Quincke.  (cher  acutes  umschriebanes  OEdem.  Mànatschrift  fur  prak.  Der- 
rnalol.,  1882. 
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culorum  intermittens,  que  Gassirer1  après  Schlesinger  décrit  dans 
les  névroses  vaso-motrices  et  dont  Ribierre-  a  publié  une  belle  obser- 
vation. C'est  une  manifestation  clinique  de  môme  ordre  que  l'urti- 
caire. Une  forme  très  atténuée  est  le  simple  gonflement  des  doigts,  si 
fréquent  chez  les  femmes  au  moment  des  règles,  surtout  dans  le  syn- 
drome que  j'ai  décrit  sous  le  nom  d'endocrinonévrose  hypotensive  ;. 
Ils  coexistent  souvent.  Entre  eux  existent  toutes  les  transitions. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Parfaitement  décrit 
par  les  classiques  (Cassirer  \  Osler:i,  Achard  et  Lévi  6j,  il  est,  de  lavis 
unanime,  une  névrose  du  système  vaso-moteur. 

C'est  un  syndrome  sympathique,  comme  l'urticaire,  par  prédo- 
minance d'excitation  du  système  parasympathique.  En  effet  la  vaso- 
dilatation active  et  la  transsudation  séreuse,  qui  coexistent  souvent, 
mais  peuvent  se  produire  indépendamment  l'une  de  l'autre,  résultent 
de  l'irritation  des  éléments  nerveux  parasympathiques  du  système 
végétatif.  Aussi  l'œdème  de  Quincke  s'observe-t-il  surtout  chez  des 
«  vagotoniques  ». 

Vigouroux  et  Prince7  en  ont  donné  une  démonstration  élégante. 
Dans  un  cas  typique  d'œdème  aigu  circonscrit  du  larynx,  ils  n'ont 
trouvé  pour  toute  lésion  qu'une  légère  altération  des  ganglions  sym- 
pathiques cervicaux.  Au  van  Gieson  les  deux  ganglions  examinés 
paraissaient  scléreux,  la  sclérose  étant  plus  manifeste  dans  le  ganglion 
inférieur.  Au  Nissl  un  assez  grand  nombre  de  cellules  paraissaient  en 
chromatolyse  et  il  semble  qu'il  y  ait  prolifération  des  noyaux  des  cap- 
sules endothéliales. 

Chez  ce  malade,  à  trois  reprises  différentes,  l'apparition  de  l'œdème 
laryngé  fut  conditionnée  par  des  traumatismes  :  extraction  de  dent,coup' 
de  poing,  opération  chirurgicale. 

Les  trois  causes  :  état  névropathique,  auto-intoxication  digestive  ou 
tabagique,  traumatismes  se  retrouvent  dans  la  plupart  des  observations 
d'œdèmes  aigus  circonscrits. 

La  plupart  des  auteurs,  partant  d'une  expérience  de  Cohnheim,  font 

1.  Cassirer,  loc.  cit.,  p.  485. 

2.  Ribierre.  Soc,  mèd.  hôp.,  1911. 

3.  Laignel-Lavastine.  L'endocrinonévrose  hvpotensive.  Cours  de  vacances.  Sainl- 
Anne,  1920. 

4.  Cassirer.  Loc.  cit.,  pp.  402-525. 

5.  Osier,  loc.  cil. 

6.  Achard  et  Lévi.  In  Traité  de  Gilbert-Thoinot.  XXXI.  Sémiologie  nerveuse, 
p.  549. 

7.  A.  Vigouroux  et  Prince.  Observation  anatomo-clinique  d'un  œdème  aigu  cir- 
conscrit du  larynx  (maladie  de  Quincke). Soc.  anat.  déc.  1911,  pp.  727-733,  3  figures. 
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intervenir  le  grand  sympathique  qui,  en  outre  de  son  action  vaso-dila- 
tatrice, exercerait  directement  une  action  vaso-sécrétoire  sur  l'endo- 
thélium  vasculaire.  Le  système  sympathique  serait  hypersensibilisé 
vis-à-vis  de  certaines  toxines  (intoxication  digestive,  etc.)  et  réagirait 
par  un  processus  analogue  à  celui  de  l'anaphylaxie.  J'ai  écrit  cette 
phrase  en  1912. 

Les  légères  lésions  constatées  par  Vigouroux  et  Prince  au  niveau 
des  ganglions  sympathiques  cervicaux  sont  en  faveur  de  cette  hypo- 
thèse d'angioneurose  toxique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  A  ce  syndrome  sympathique  on  opposera 
les  sympathicotoniques,  l'adrénaline,  la  quinine  et  le  chlorure  de  cal- 
cium. 

3°  Trophœdème  d'Henry  Meige. 

A.  Données  cliniques.  —  Caractérisée  par  un  œdème  blanc,  dur,  indo- 
lore, chronique,  segmentaire,  ce  syndrome,  dont  j'ai  publié  un  exemple 
typique1  (fig.  101)  est  souvent  difficile  à  distinguer  de  ladipose  ou 
lipomatose  localisée.  11  en  était  ainsi  dans  un  cas  étudié  avec  Viard-. 
Congénital  ou  acquis,  il  s'observe  souvent  chez  des  psychopathes.  (Lai- 
gnel-Lavastine,  Vigouroux,  Leroy,  Coulonjou.) 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Meige,  Etienne  3,  Parhon, 
Sicard  et  Laignel-Lavastine  ont  émis  l'hypothèse  d'une  perturbation 
du  sympathique. 

Cette  hypothèse,  élargie  dans  le  sens  d'une  pathogénie  endocrino- 
sympathique  en  raison  des  nombreux  cas  où  des  troubles  des  sécré- 
tions internes  sont  relevés  chez  les  malades  atteints  de  trophœdème, 
tend  à  réunir  aujourd'hui  les  suffrages  de  la  majorité  des  auteurs. 
(Ayala4,  Coulonjou,  Terrien  et  Saquet5.) 

La  coexistence  de  spina  bifida  et  detrophœdème,  signalée  par  A.  Léri, 
n'est  pas  constante.  Quand  elle  existe,  on  pourrait  pensera  une  malfor- 
mation médullaire  portant  sur  les  centres  sympathiques  spinaux  de  la 

4.  Sicard  et  Laignel-Lavastine.  Trophœdème  chronique,  acquis  et  progressif. 
Nouv.  Iconographie  de  la  Salpê trière,  1903,  n°  1. 

2.  Laignel-Lavastine  etViard.  Adipose  localisée  ou  trophœdème  d'il.  Meige,  Soc. 
de  Neurol.,  11  juillet  1912,  R.  N.  T.  II,  pp.  136-137. 

3.  Etienne.  Des  trophœdèmes  chroniques  d'origine  traumatique.  Nouv.  Icono- 
graphie de  la  Salp.,  1907,  n°  2. 

4.  Ayala.  Encéph.,  1914,  p.  319. 

5.  Coulonjou,  Terrien  et  Saquet.  Deux  cas  de  trophœdème  chez  des  maniaq. 
chroniq.  Paris  méd.,  13  mars  1920.  pp.  230  233. 
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régulation  des  vaisseaux  lymphatiques  des  tissus  interstitiels,  particu- 
lièrement sous-cutanés. 


t,g    101.  -  Trophœdème  chronique,  acquis  et  progressif.  -  L'augmentation  de 
volume  prédomine  très  nettement  à  la  jambe  gauche,  qui  a  perdu  son  modelé  et' 
iorme  un   cylindre  à  peu  près  régulier.  Cas  Sicard  et  Laignel-Lavastine.  Nouv. 
Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1903,  n°  1. 
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26  Adiposes  et  lipodystrophies. 

J'élimine  les  adiposes  généralisées  rentrant  dans  les  obésités,  troubles 
généraux  du  métabolisme  des  graisses,  dont  je  dirai  un  mot  à  propos 
des  syndromes  sympathiques  du  métabolisme  en  général. 

J'élimine  également  les  adiposes  nodulaires  se  rapprochant  des 
lipomes. 

Je  signalerai  ici  Yadipose  douloureuse ,  les  adiposes  localisées,  les 
lipodystrophies  et  la  panatrophie  locale. 

A.  Données  cliniques.  —  1.  Adiposc  douloureuse.  —  Le  syndrome  de 
Dercum,  fait  d'adipose  segmentaire,  de  douleurs,  d'asthénie  et  de 
troubles  psychiques,  est  partout  décrit  et  je  n'insiste  pas  aujourd'hui l. 

2.  Adiposes  localisées.  — Les  unes,  obésité  locale  de  Landouzy,  com- 
pensent l'atrophie  musculaire  sous-jacente.  Lortat-Jacob  et  Vitry2  ont 
reproduit  cette  adipose  locale  par  lésion  expérimentale  du  sciatique. 
Les  autres,  dont  Y  adipose  localisée  du  train  postérieur*,  spéciale  à  la 
femme,  est  le  type  le  plus  net,  dépendent  de  troubles  endocriniens. 

3.  Lipodystrophie.  —  Sous  le  nom  de  lipodystrophie  on  décrit 
aujourd'hui  un  syndrome,  dont  j'ai,  avec  Viard,  rapporté  un  des  pre- 
miers cas. 

Il  s'agissait  d'une  femme  de  39  ans,  plus  infirme  que  malade,  qui 
présentait  un  contraste  entre  la  gracilité  de  la  moitié  supérieure  du 
corps  et  le  volume  exagéré  des  membres  inférieures  (fig.  102).  La  face 
et  le  cou  étaient  normaux,  les  bras  grêles,  les  seins  petits,  la  poitrine 
maigre,  la  taille  mince,  l'abdomen  normal  ;  mais  immédiatement  au- 
dessous  de  l'arcade  crurale  commençait  l'hypertrophie. 

En  arrière  (fig.  102;  la  malformation  était  encore  plus  visible  qu'en 
avant.  C'était  la  taille  de  guêpe  au-dessus  d'un  train  postérieur  d'obèse. 
Enfin,  de  profil,  le  torse  maigre,  dont  la  peau  mince  laissait  voir  les 
digitations  du  grand  dentelé,  paraissait  appartenir  à  un  adolescent, 
tandis  que  le  train  postérieur,  dans  la  lourdeur  de  ses  lignes,  l'ébauche 
du  bourrelet  fessier  et  l'épais  capitonnage  des  téguments,  paraissait 
d'une  femme  après  la  ménopause. 

Le  corps  thyroïde  était  un  peu  augmenté  de  volume, -les ;' semblaient 
très  petits  et  les  règles  ne  duraient  que  deux  jours. 

■ 

1.  Pénard  II.  L"adipose  doul.  segmentaire  rhizoméliq.  (Mal  de  Dercum). 
Th.  1911,  n«  136,  p.  55  bibl. 

2.  Lortat-Jacob  et  Vitry.  Adipose  locale  consécutive  aux  lésions  expérimentales 
du  sciatique,  rôle  des  ganglions  lymphatiques.  R.  de  méd.,  1909.  n°  3,  p.  184. 

3.  Laignel-Lavastine  et  Viard.  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  déc.  1912. 
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La  mort  étant  survenue  en  1919,  j'ai  trouvé  de  grosses  lésions  des 
ovaires. 


Fig.  10i.  --  Lipodystrophie.  Vue  de  face  :  la  gracilité  de  la  moitié  supérieure  du 
corps  contraste  avec  le  volume  exagéré  des  membres  inférieurs.  Cas  Laignel- 
Lavastinc  etYiard.  \ouv.  Iconographie  de  la  Salvêtrière.  décembre!^ 
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Un  des  premiers  cas  de  lipodystrophie  a  été  publié  par  L.  Barra- 
quer1  sous  le  nom  d'atrophie  du  tissu  cellulo-adipeux  et  par  Pic  et 
Gardère-  en  1909  sous  le  nom  d'atrophie  généralisée  de  la  face  et 
de  la  région  sus-ombilicale  du  corps  avec  pseudo-hypertrophie  de  la 
région  pelvienne  et  des  membre  inférieurs. 

Depuis  la  description  de  Simons",  28  cas  ont  été  rassemblés  par 
Boissonnas4.  Et  maintenant  l'affection  est  classée. 

Un  des  derniers  cas  publiés  est  celui  de  Kraus  :i. 

0  4°  Panatrophie  locale. 

Sous  le  nom  de  panatrophie  locale,  Gowers  a  décrit  une  affection  tro- 
phique  très  rare  de  la  peau  caractérisée  par  des  zones  circonscrites 
du  visage,  du  tronc  ou  des  membres,  dont  la  dimension  varie  du  dia- 
mètre d'une  cerise  à  celui  d'une  orange  et  qui  subissent  une  atrophie 
locale  des  tissus  sous-cutanés  s'étendant  jusqu'à  l'os  ;  la  peau  elle- 
même  s'amincit  légèrement.  Il  semble,  dit  Stewart 6,  qu'il  se  soit  pro- 
duit des  pertes  de  substance  sous-cutanées,  et,  bien  que  d'origine 
trophique,  la  distribution  de  ces  plaques  atrophiques  ne  correspond  à 
aucun  territoire  nerveux  cutané  et  se  fait  d'une  façon  tout  à  fait  irré- 
gulière. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Tous  ces  syndromes 
paraissent  rentrer  dans  le  groupe  des  troubles  endocrino-sympathiques. 

D'après  Carlo  Martelli7,  la  maladie  de  Dercumest  liée  à  une  dysfonc- 
tion  endocrino-sympathique  multiple,  principalement  surrénale.  Les 
lipomes  se  fixent  dans  le  tissu  sous-cutané  en  des  points  riches  en  tissu 
élastique,  soit  lentement  et  insensiblement  (lipomes  non  douloureux), 
soit  brusquement,  violemment,  avec  production  de  douleurs  et  sous 
forme  de  décharges  anaphylactiques  (maladie  de  Dercum). 

Les  adiposes  localisées  consécutives  aux  lésions  des  nerfs  périphé- 
riques démontrent  l'existence  dans  leur  déterminisme  d'un  facteur  ner- 
veux, qui  peut  d'ailleurs  n'être  pas  un  facteur  sympathique,  mais 
comme  on  connaît  le  rôle  du  sympathique  sur  le  métabolisme  des 

1.  L.  Barraquer.  Hist.  clin,  d'un  cas  d'atrophie  du  tissu  cellulo-adipeux.  L'avenc. 
Barcelone,  1906. 

2.  Pic  et  Gardère.  Soc.  méd.  des  hop.  de  Lyon,  1909,  T.  II,  p.  (il. 

3.  Simons.  Zeitschrift.  f.  ges.  Neurol.  Psych.  V.  p.  29,  1911. 

4.  Boissonnas.  R.  Neurol.,  1919.  n»  10. 

5.  W.-M.  Kraus.  R.  Neurol.,  1921,  n°  4,  pp.  357-358,  4  fig. 

6.  Stewart.  Le  diagnostic  des  mal.  nerv.,  p.  368. 

7.  Carlo  Martelli.  Ilistographie,  histochimie  et  pathogénie  de  la  mal.  de  Dercum. 
Tumori.  6«  année.  F.  I.  1918,  pp.  1-17.  P.  M.  9  déc.  1918.  p.  635. 
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tissus,  on  peut  supposer  qu'il  joue  un  rôle  dans  les  adiposes  loca- 
lisées d'origine  nerveuse. 

Dans  les  adiposes  plus  étendues  comme  celle  de  la  lipodystrophie, 
les  troubles  des  sécrétions  internes  sont  plus  évidents  que  les  troubles 
sympathiques;  mais  on  sait  combien  les  uns  et  les  autres  sont  intime- 
ment liés.  Souvent  le  trouble  endocrinien  n'entraîne  localement  des 
troubles  trophiques  que  par  l'intermédiaire  du  sympathique. 

On  peut  donc  considérer  la  lipodystrophie  comme  un  syndrome 
endocrino-sympathique.  Il  semble  que  le  môme  raisonnement  puisse 
s'appliquer  à  la  panatrophie  localisée. 

'27°  Maladie  de  Dupuytren. 

J'ai  éliminé  la  maladie  de  Dupuytren  des  troubles  sympathiques 
cutanés  trophiques,  car  elle  consisle  essentiellement  dans  la  rétrac- 
tion de  l'aponévrose  palmaire.  G'estdoncun  syndrome  trophique  sous- 
cutané,  qui  établit  la  transition  entre  les  syndromes  tégumentaires  et 
les  syndromes  musculaires. 

A.  Données  cliniques.  — Après  Dupuytren  (1831),  Boyer,  Malgaigne, 
Velpeau,  Maisonneuve,  Trélat,  etc.,  je  ne  décrirai  pas  à  nouveau  la 
rétraction  de  l'aponévrose  palmaire,  dont  on  trouve  une  bonne  étude 
dans  tous  les  livres  classiques. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Je  citerai  d'abord  un  cas 
personnel l,  qu'on  peut  résumer  ainsi  :  rétraction  de  l'aponévrose  pal- 
maire droite  avec  légère  camptodactylie  unilatérale,  sans  troubles 
marqués  de  la  motilité  dans  le  domaine  du  cubital,  suite  tardive,  après 
huit  à  dix  mois,  d'une  blessure  légère  du  cubital  à  l'aisselle  et  qui  per- 
met de  considérer,  dans  ce  cas,  la  maladie  de  Dupuytren  comme  la 
conséquence  tardive  mais  directe  d'une  lésion  partielle  du  nerf  cubital. 

Ce  fait  est  tout  à  fait  comparable  à  une  observation  de  Dejerine2,  con- 
cernant un  jeune  homme  de  24  ans,  qui,  dans  une  tentative  de  suicide, 
s'était  tiré  dans  la  région  cervicale  inférieure  de  la  colonne  vertébrale 
une  balle  de  revolver  très  visible  à  l'examen  radiographique  ;  il  se 
développa,  dans  l'espace  de  six  mois,  une  rétraction  très  intense  de 
l'aponévrose  palmaire  de  la  main  du  côté  correspondant,  sans  aucun 
trouble  de  nature  motrice  ou  sensitive. 

Mon  observation  rappelle  encore  plus  complètement  un  fait  de  Tinel3. 

1.  Laignel-Lavastine  et  G.  Noguès.  Mal.  de  Dupuytren  unilat.  parlés,  traumatiq. 
légère  du  cubital.  Soc.  de  Neurol.,  2  mai  1918. 

2.  Dejerine,  Sémiologie,  p.  1110. 

3.  Tinel,  Les  blessures  des  nerfs,  p.  161. 
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ce  Une  lésion  légère  du  cubital  a  seulement  déterminé,  en  quelques 
mois,  dit-il,  l'apparition  lente  et  progressive  d'une  rétraction  de  l'apo- 
névrose palmaire,  exactement  comparable  à  celle  de  la  maladie  de 
Dupuytren,  qui  n'est  probablement  pas  autre  chose  du  reste  qu'une 
névrite  légère  du  cubital  ou  des  racines  cervicales  qui  le  constituent.  » 

J'accepte  cette  conclusion. 

La  théorie  neurotrophique  de  la  maladie  de  Dupuytren  s'appuyait 
déjà  sur  un  certain  nombre  de  faits.  «  On  l'a  vue  apparaître  dans  la 
poliomyélite  antérieure  et  dans  certains  traumatismes  de  la  moelle. 
Eulenbourg  en  a  rapporté  un  cas  coïncidant  avec  une  névrite  du  cubi- 
tal. »  (Dejerine.)  Régis  l'avait  notée  chez  des  P.  G.,  et  Sticfler  '  chez  un 
tabétique.  Il  semble  qu'il  ne  puisse  s'agir  dans  tous  .ces  cas  de  coïnci- 
dence. Il  paraît  donc  évident  qu'il  existe  des  rétractions  de  l'aponé- 
vrose palmaire  d'origine  tropho-neurotique. 

Dans  un  autre  cas  personnel2,  l'association  de  camptodactylie  et  de 
causalgie  avec  la  rétraction  palmaire  consécutive  à  une  blessure  de  la 
VIIe  racine  cervicale  précise  la  théorie  trophoneurotique  en  démontrant 
l'existence  d'un  facteur  sympathique  parla  présence  de  la  causalgie. 

De  plus  cette  observation  permet  de  considérer  certaines  campto- 
dactyties  comme  des  syndromes  trophiques  d'origines  ympathique. 

1.  Stiefler  G.    La   contracture  de   Dupuytren  comme   trouble   trophiq.   du  tabès 
dorsal.  Med.  Klinick,  25  juin  1911,  S.  M.  1911,  p.  415. 

2.  Laignel-Lavastine  et  P.  Courbon.  Camptodactylie,  causalgie  et  inversion  du 
réflexe  tricipital  par  lés.  de  la  Vil0  paire  cervicale.  Soc.  de  Neurol.,  4  mai  1916. 


CHAPITRE  III 
SYNDROMES  SYMPATHIQUES  MUSCULAIRES 


Les  syndromes  sympathiques  musculaires,  qui  furent  les  premiers 
individualisés,  sont  les  syndromes  sympathiques  cardiaques.  Je  les 
étudierai  avec  les  syndromes  circulatoires. 

Dans  la  partie  physiologique  j'ai  décrit,  parmi  les  fonctions  du  sym- 
pathique, la  fonction  lisso-motrice  et  j'ai  fait  remarquer  que  dans  la 
régulation  de  cette  fonction  chaque  viscère  avait  en  quelque  sorte  son 
autonomie,  réglant  le  déterminisme  des  excitations  venues  du  grand 
sympathique  ou  du  système  parasympathique,  que  j'appelle  encore 
moyen  sympathique.  Au  niveau  du  tube  digestif  en  particulier  les 
réactions  lisso  motrices,  dépendant  de  l'excitation  expérimentale  de 
l'un  ou  l'autre  système,  diffèrent  surtout  au  point  de  vue  de  la  qua- 
lité de  la  modification  musculaire,  plus  lente  et  plus  tonique  par  exci- 
tation du  grand  sympathique,  plus  brusque  et  plus  clonique  par 
excitation  du  moyen  sympathique.  Je  n'ai  pas  à  m'occuper  ici  des 
syndromes  lisso-moteurs  en  général,  car  leur  physionomie  diffère  trop 
selon  les  organes  au  niveau  desquels  on  les  observe. 

Les  syndromes  sympathiques  musculaires,  que  j'envisagerai  dans  ce 
chapitre,  sont  donc  exclusivement  des  syndromes  musculaires  striés. 
Il  y  a  quelques  années  on  les  aurait  passés  sous  silence  dans  une 
pathologie  du  sympathique,  car  on  ignorait  le  rôle  du  sympathique 
dans  le  tonus  musculaire  strié. 

L'analyse  des  tracés  du  réflexe  rotulien  permet  pourtant,  comme  l'a 
montré  11.  Piéron1,  de  supposer  le  rôle  du  sympathique  dans  la 
contraction  musculaire  réflexe.  «  L'enregistrement  graphique  des 
réflexes  tendineux  permet,  en  effet,  de  distinguer  dans  le  réflexe  la 
réponse  clonique  des  cornes  antérieures  et  la  réponse  tonique  du  sys- 
tème autonome  des  cornes  latérales,  ces  deux  réponses  pouvant  être 

1.  H.  Pïéron.  La  loi  gén.  des  réflexes  musculo-tendineux.  Soc.  de  biol.,  4918,  p.  2. 
—  La  quest.  des  rapp.  des  réfl.  tend,  avec  le  tonus  muscul.  Soc.  biol.,  23  mars 
1918,  p.  293.  —  Presse  mèd.,  18  fév.  1918.  —  Les  formes  et  le  mécanisme  nerveux 
du  tonus  (tonus  de  repos,  tonus  d'attitude,  tonus  de  soutien).  R.  NearoL,  1920> 
qo  10,  pp.  986-1011. 
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à  la  fois  exagérées,  diminuées,  ou  même  abolies,  mais  pouvant  être 
l'une  exagérée  et  l'autre  abolie,  et  réciproquement1.  » 

Pour  Piéron  l'innervation  musculaire  striée  comprend  l'innervation 
clonique  ou  pyramidale  et  l'innervation  tonique.  • 

Cette  innervation  tonique  se  manifeste  sous  trois  aspects  :  tonus  de 
repos,  tonus  d'attitude  et  tonus  de  soutien.  «  Le  premier  est  d'origine 
sympathique,  le  second  d'origine  cérébello-mésencéphalique,  le  troi- 
sième  d'origine   cortico  cérébelleuse,  tous    relevant  directement  du 
système  autonome  médullaire,  tous  susceptibles  de  donner  des  con- 
tractures. L'irritation  sympathique  peut  donner  les  contractures  par 
irritation  périphérique  dans  les  blessures  des  membres  ;  une  irritation 
médullaire  des  cellules  des  cornes  latérales  donnera  des  contractures 
d'origine  centrale  ;  une  irritation  cérébelleuse  ou  du  noyau  de  Deiters 
se  traduira  également  par  une  hypertonie  contracturale,  surtout  lorsque 
manque  l'action   inhibitrice  des  centres  thalamiques   (rigidité   décé- 
rébrée).  »  Et  Piéron  conclut  :  la  fonction   tonique  des  muscles  striés, 
fonction    essentiellement    statique,    comporte,    semble-t-il   bien,    un 
mécanisme  musculaire  distinct  de  la  fonction  clonique,  dynamique.  Elle 
relève  du  système  nerveux  autonome1.  Elle  implique  un  certain  état 
de  raccourcissement  permanent,  faible,  peu  variable  à  l'état  normal  et 
régi  par  les  ganglions  de  la  chaîne  sympathique  (tonus  résiduel  ou 
tonus  de  repos)  et  d'autre  part  un  raccourcissement  variable  en  rapport 
avec  la  coordination  générale    des   attitudes   segmentaires  pour  le 
maintien  de  l'équilibre  (tonus  d'attitude)  et  avec  les  mouvements  sou- 
tenus des  membres  (tonus  de  soutien),  régi  par  les  divers  centres  du 
système  autonome,  cellules  des  cornes  latérales,  noyau  de  Deiters  et 
cervelet.  Dès  lors  il  est  nécessaire,  au  point  de  vue  neurologique,  d'en- 
visager à  part  les  voies  motrices  cloniques  (écorce,  voies  pyrami- 
dales, cornes  antérieures)  et  les  voies    motrices  toniques  (cervelet, 
noyau  de  Deiters,  cordons   antéro-latéraux,  cornes  latérales),  qui  peu- 
vent être  en  certains  cas  très  inégalement  atteintes.  »  (Fig.  103.) 

Cette  synthèse  très  claire  est  l'aboutissant  d'une  suite  de  travaux 
relatifs  à  la  dualité  de  l'innervation  musculaire,  depuis  les  expériences 
de  S.  de  Boer2  confirmant  l'hypothèse  de  Mosso  3  que  le  tonus  des 
muscles  striés  relevait  d'une  innervation  sympathique  semblable  à  celle 

1.  Piéron,  qui  est  physiologiste  et  qui  connaît  ses  auteurs,  emploie  ici  le  terme 
autonome,"  comme  Langley,  qui  l'a  créé,  pour  désigner  l'ensemble  du  système  régu- 
lateur des  fonctions  de  nutrition.  Ce  terme  est  donc  ici  pour  moi  synonyme  de 
système  sympathique. 

2.  S.  de  Boer.  Die  quergestreiften  Muskeln  erhalten  ihre  tonische  Innervât,  mil- 
tels  der  Verbindungàste  des  Sympathicus.  Folia  neuro-biologica.  4943,  VII,  pp.  378- 
385. 

3.  Mosso  A.  Teoria  délia  tonicita  muscolare.  Rend,  delta  lî.  Ac.  deiLinnei.  1904  et 
Arch.  Ual.  de  biol.,  1904,  XLI,  p.  483. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    MUSCULAIRES 


533 


qui  assure  la  contraction  tonique  persistante  des  sphincters  à  fibres 
lisses,  jusqu'aux  théories  de  Langelaan1  et  de  Sherrington2. 

Dès  1919,  Lhermitte,  dont  la  critique  éclairée  sait  saisir  l'importance 
des  idées  nouvelles,  acceptait  la  théorie  de  Langelaan. 

11  semble  aujourd'hui  démontré,  dit  Lhermitte3,  que,  s'il  existe  un 


fs.i 

Fig.  103.  —  Schéma  de  l'innervation  tonique  musculaire,  d'après  Piéron 
(emprunté  à  H.  Piéron.  Revue  Neurologique,  1920,  n°  10,  p.  1009). 

G.  symp.  ganglion  sympathique.  —  G.  sp.  ganglion  spinal.  —  f.  s.  sp.  fibre  sensitive  spinale.  — 
c.  s.  cellule  sensitive  ganglionnaire.  —  f.  a.  s.  fibres  afférentes  sympathiques.  —  /'.  *.  t.  fibre  sympa- 
thique interganglionnaire.  —  f.  a.  s.  libre  sympathique  d'association.  —  B.  c.  gr.  rameau  communi- 
quant gris.  —  R.  c.  bl.  rameau  communiquant  blanc.  —  II.  ant.  racine  antérieure.  —  /?.  post.  racine 
postérieure.  —  f.  m.  t.  fibre  motrice  tonique  autonome.  —  f.  m.  cl.  fibre  motrice  clonique.  —  c  m. 
cellule  motrice.  —  c.  a.  t.  cellule  autonome  tono-motrice.  —  c.  ant.  corne  antérieure.  —  c.  lai. 
corne  latérale.  —  /*.  ar.  faisceau  cérébelleux  descendant.  —  f.  deit.  faisceau  deiléro-spinal  — 
f.  a.  as.  fibre  autonome  d'association.  —  /.  c.  d.  fibre  cérébelleuse  descendante.  —  f.  a.  d.  s.  fibre 
d'association  deitéro  spinale  descendante. 

i 

tonus  myoplasmatique ,  il  existe  également  un  tonus  sarcoplasmatique . 
Le  premier  (contractile  tonus  de  Langelaan)  est  sous  la  dépendance  du 
système  nerveux  cérébro-spinal,  le  second  (plastic  tonus)  est  en  rapport 


1.  Langelaan.  Du  tonus  musculaire.  Brain,  XXXVIII,  1915,  3,  pp.  235-380. 

2.  Sherrington.  Postural  activity  of  muscle  and  nerve.  Brain,  nov.  1915,  XXXVIII, 
pp.  191-234. 

3.  J.  Lhermitte.  La  sect.  totale  de  la  moelle  dorsale.  Bourges,  1919,  p.  208. 
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avec  le  système  sympathique-  I  >'aprôfl  Langelaan  tout  réflexe  tendineux 

serait  dissocial)!''  en  deux  temps  :  l'un  caractérisé  par  une  contraction 
brusque  liée  à  l'action  du  royaplasma,  1  autre  tonique  reflétant  la 
contraction  soutenue  du  sarcoplasma  El  cette  double  action  pourrait 
être  mise  clairement  en  évidence  par  la  section  des  rami  communi- 
nicantes  du  sympathique,  laquelle  supprime  la  phase  tonique  du  réflexe, 
tandis  qu'elle  laisse  intacte  la  phase  du  «  tonus  contractile  ».  Cepen- 
dant Mendelssohn  et  Quinquaud1  n'ont,  expérimentalement,  constaté 
aucune  influence  du  sympathique  sur  les  réflexes  tendineux.  Mais  une 
constatation  négative  est  insuffisante. 

Etant  admis  qu'il  existe  un  facteur  sympathique  dans  la  régulatiou 
du  tonus  musculaire,  il  s'agit  de  pénétrer  la  conception  du  tonus,  que 
Bard  vient  de  remarquablement  éclairer.  Pour  Bard  J  «  l'état  du  muscle, 
qualifié  de  tonus  de  repo>,  est  un  repos  réel,  qui  ne  met  en  jeu  que  son 
élasticité,  qui  correspond  à  l'absence  totale  de  son  activité  motrice 
spécifique,  et  dans  lequel  ne  persiste  que  le  métabolisme  en  rapport 
avec  sa  nutrition  ou  les  processus  de  réparation,  dont  il  est  le  siège.  La 
longueur  des  fibres  à  l'état  de  repos  est  un  seuil,  une  sorte  de  0  phy- 
siologique ;  les  variations  de  cette  longueur,  en  plus  ou  en  moins,  au 
delà  de  cette  limite,  procèdent  les  unes  et  les  autres  de  l'activité  spéci- 
fique des  libres  ;  mais  suivant  la  nature  des  excitations,  que  les  fibres 
reçoivent  du  système  nerveux,  cette  activité  est  appelée  à  s'exercer 
dans  les  deux  sens  contraires,  de  telle  sorte  que  l'une  est  de  signe 
positif  et  l'autre  de  signe  négatif  par  rapport  au  seuil  qui  les  sépare. 
L'activité  positive  produit  le  raccourcissement  des  fibres  musculaires, 
l'activité  négative  produit  leur  allongement,  mais  ces  deux  termes 
doivent  s'entendre  avec  leur  sens  algébrique  ;  toutes  les  deux  sont  des 
manifestations   d'activité,    de  même,   par  exemple,  que  les  électri- 
cités positive  et  négative,  de  même  encore  qiLe  la  pression  positive  qui 
exerce  un  refoulement  et  la  pression  négative  qui  exerce  une  aspiration. 
Le  repos  consiste  au  contraire  dans  l'équilibre  des  deux  forces  et  dans 
l'immobilité  qui  en  résulte.  »  Pour  le  dire  en  passant,  ces  kinésies 
négatives  n'absorbent  pas  le  domaine  entier  de  l'inhibition  classique. 
Dans  l'inhibition  d'un  centre  nerveux  l'action  d'arrêt  supprime  pure- 
ment et  simplement  le  fonctionnement,  dont  le  centre  a  la  charge. 

Cette  conception  des  kinésies  négatives  éclaire  singulièrement  la 
différence,  qui  sépare  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux  de  leur 
dilatation  inhibitrice,  différence  exprimée  par  les  cliniciens  quand  ils 
distinguent  la  congestion  passive  et  la  congestion  active.  Elle  explique 

1.  Mendelssohn  et  Quinquaud  Soc.  biol.,  12  mai  1923,  p.  1181. 

2.  Bard  L.  Du  rôle  du  mécanisme  des  act.  d'arrêt;  distinction  des  kiné%ies  néga- 
tives et  des  inhibit.  H.  SeuroL  .  I!i±>.  fév.,  a*  2,  p.  121-143. 
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également  bien  le  péristaltisme  intestinal,  le  caractère  actif  de  l'ou- 
verture du  sphincter  anal,  les  battements  cardiaques,  etc. 

Avec  ceux-ci  je  rentre  dans  la  musculature  striée  et  l'analyse  pliar- 
macodynamique  permet  de  saisir  dans  les  oscillations  du  tonus  sym- 
pathique un  double  facteur  antagoniste,  depuis  longtemps  connu  au 
niveau  du  cœur  :  le  grand  sympathique  et  le  pneumogastrique  ou  moy«n 
sympathique.  Daniélopolu1  et  ses  collaborateurs  l'ont  mis  en  évidence 
dans  certain  cas  d'hypertonie.  Ces  études  sont  à  peine  amorcées. 
\'  èlectromyo  graphie-  donne  une  nouvelle  technique  pcRir  leur  ana- 
lyse. Il  y  a  là  toute  une  méthode  graphique  d'interrogation  du 
sympathique  allant  de  l'électro-angiographie  en  particulier  et  del'élec- 
tro-myographie  des  muscles  lisses  en  général  à  l'électro-myographie 
des  muscles  striés. 

Parmi  les  syndromes  musculaires  sympathiques,  j  étudierai  d'abord 
les  troubles  du  tonus,  les  dystonies,  puis  certains  tremblements  qui  se 
rattachent  au  tonus,  enfin  certaines  atrophies  et  hypertrophies  dont 
lobscurité  d'origine  permet  l'hypothèse  sympathique. 


28"  Syndromes  physiopathiques  Babinski-Froment, 
dystonies  sympathiques. 

A.  Données  cliniques.  —  La  description  magistrale,  que  Babinski  et 
Froment ?  ont  donnée  des  syndromes  physiopathiques,  ou  syndromes 
réflexes,  observés  chez  les  blessés  de  guerre  ;  acrocontractures,  défor- 
mations paratoniques4,  mains  figées,  etc.,  est  trop  présente  à  toutes 
les  mémoires  pour  que  j'insiste. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Ce  qui  m'importe  c  est 
qu'avec  plusieurs  auteurs,  tels  qu'Henry  Meige:1,  André  Thomas  et 
d'autres,  j'avais6  relevé  un  facteur  sympathique  parmi  des  éléments 
organiques  nerveux,  musculaires  et  psychiques,  dans  un  certain  nombre 

1.  Daniélopolu,  Radovici  et  Carniol.  Rôle  du  syst.  végétatif  dans  la  product.  de 
l'hypertonie  des  muscles  volontaires.  Réun.  roumaine  de  biol.,  1er  déc.  1921  et 
5janv.  1922.  C.  R.,  1922,  n°  11,  pp.  62o-634. 

2.  A.  Zimmern  et  P.  Cottenot.  L'électro-myographie.  P.  M..  25  oct.  192?.  pp.  919- 
921. 

3.  Babinski  et  Froment.  Hystérie-pithiatisme  et  tr.  nerv.  d'ordre  réflexe,  ln-18 
<le  267  p.  1917. 

4.  Laignel-Lavastine  et  Gourbon.  Seize  déformat,  paratoniques  de  la  main  consé- 
cut.  aux  plaies  de  guerre.  Nouv.  Icon.  de  la  Salp.,  1916-1917,  n°  2,  40  p.,  16  fig. 

5.  H.  Meige  et  M».  Athanassio-Bénisty.  Les  signes  cliniques  des  lésions  de  l'ap- 
pareil  sympathique  et  de  l'appareil  vasculaire  dans  les  blessures  des  membres. 
/'.  M.,  6  avril  1916,  pp.  153-156. 

6.  Laignel-Lavastine  et  P.  Courbon.  hoc.  cit. 
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de  cas  et  que  j'avais  émis  l'hypothèse  de  dystonies  sympalhogevé- 
tiques.  Les  observations  et  les  expériences  oscillométriques  de  Heitz 
etd'Œlsnitz1,  et  les  résultats  opératoires  de  Leriche  ont  démontré  l'exis- 
tence d'un  facteur  sympathique  dans  beaucoup  de  syndromes  physio- 
pathiques  Babinski-Froment  et  réciproquement  l'inactivité  muscu- 
laire inhibe  encore  davantage  un  sympathique  déjà  déficient2.  Cepen- 
dant, d'après  l'examen  d'un  blessé  avec  troubles  physiopathiques  chez 
lequel  le  réchauffement  et  la  réfrigération  ne  modifiaient  pas  l'excita- 
bilité musculaire  et  n'agissaient  que  sur  la  lenteur  de  la  contraction  et 
chez  qui  la  sympathicotomie  péri-artérielle  en  modifiant  la  vaso-asy- 
métrie  n'agit  en  aucune  manière  sur  l'excitabilité  musculaire,  Froment 
et  Durand'  doutent  que  les  perturbations  vaso-motrices  et  thermiques 
tiennent  vraiment  sous  leur  dépendance  la  surexcitabilité  mécanique 
musculaire,  bien  qu'on  les  trouve  habituellement  associées  dans  le 
syndrome  physiopathique  Babinski-Froment. 

Il  existe  donc  des  dystonies  sympathiques.  Elles  ne  sont  pas  toujours 
d'origine  traumatique. 

Peut-être  la  tétanie  y  rentre-t-elle,  l'insuffisance  parathyroïdienne 
pouvant  agir  par  l'intermédiaire  du  parasympathique.  Ce  qui  auto- 
rise cette  hypothèse  c'est  que  dans  le  cas  de  paraplégie  spasmo- 
dique  par  compression  médullaire,  dans  lequel  Daniélopolu  et  ses  col- 
laborateurs ont  analysé  le  sympathique  avec  l'adrénaline,  le  chlorure 
de  calcium,  l'ésérine  et  l'atropine,  ils  sont  arrivés  à  la  conclusion  que  le 
muscle  strié  possède  «  une  innervation  végétative  double,  les  termi- 
naisons parasympathiques  augmentant  le  tonus,  les  terminaisons  sym- 
pathiques le  diminuant  »  '*.  «  Tout  comme  pour  le  tube  digestif  et  con- 
trairement à  ce  qui  se  passe  dans  l'appareil  cardio-vasculaire,  c'est  le 
parasympathique  qui  régit  la  tonicité,  tandis  que  le  sympathique  a  une 
action  inhibitrice  »,  et,  s'élevant  à  des  considérations  encore  plus 
générales,  Daniélopolu  et  ses  collaborateurs  concluent b  :  «  Nos 
recherches  démontrent  encore  que,  tout  comme  le  myocarde  (Kohm  et 
Pick),  les  différentes  substances  à  action  amphotrope  peuvent  avoir 
sur  le  muscle  une  action  soit  sympathicotrope,  soit  parasympathico- 

\.  Babinski,  Froment  et  J.  Heitz.  Des  troubles  vasculo-moteurs  et  thermiques  dans 
les  par.  et  les  contractures  d'ordre  réflexe.  Ann.  de  méd.,  1916,  n°  5,  pp.  461-497. 

2.  G.  Roussy,  J.  Boisseau  et  M.  d'OElsnitz.  Le  syndrome  dyskinétique.  P.  M. 
12  déc.  1918,  pp.  637-640. 

3  Froment  et  Durand.  La  surexcitabilité  mécanique  muscul.  dans  le  S.  physio- 
patb.  est-elle  toujours  liée  aux  tr.  de  la  régulât.  V.  M.?  Soc.  méd.  hâp.  Lyon, 
16  janv.  1923. 

4.  Daniélopolu,  Radovici  et  Carniol.  Act.  de  l'adrénaline,  de  l'ésérine  et  de  l'atro- 
pine employées  en  inject.  successives.  Loc.  cil.,  p.  630. 

5.  Idem.  Rôle  respectif  du  sympathique  et  du  parasympathique.  Notion  de  l'am- 
photonie.  Loc.  cil.,  p.  632. 
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trope,  selon  l'état  dans  lequel  se  trouve  le  tonus  respectif  de  ces 
nerfs.  Ainsi  nous  voyons  l'adrénaline,  produisant  des  effets  sympathi- 
cotropes,  quand  l'hypertonie  n'est  pas  très  accentuée,  ou  stimulant  au 
contraire  le  parasympathique,  quand  ce  dernier  nerf  est  très  excité,  soit 
naturellement,  soit  artificiellement  par  l'ésérine.  Nous  voyons  de  même 
l'ésérine  produire  un  effet  sympathicotrope  prolongé  sur  un  muscle 
préalablement  adrénalisé,  alors  que  l'action  sympathicotrope  de  l'ésé- 
rine employée  seule  est  fugace  ou  même  fait  défaut.  »  Remarques  très 
justes,  qui  s'appliquent  à  toute  la  physiopathologie  du  sympathique, 
que  Vulpian  avait  faite  à  propos  des  vaso-moteurs  et  qui  réduisent  aux 
simples  proportions  d'une  division  schématique  commode  pour  l'étude 
*  la  dichotomie  pharmacodynamique  d'Eppinger  et  Hess. 

29°  Tremblements. 

A.  Données  cliniques.  —  Dans  le  syndrome  de  Parkinson  le  tremble- 
ment est  trop  lié  à  l'hypertonie  musculaire  pour  ne  pas  dépendre  d'un 
mécanisme  analogue.  Dans  le  syndrome  de  Basedow  le  tremblement 
s'allie  à  toute  une  série  de  symptômes  de  déséquilibre  sympathique. 
Aussi  peut-on  penser  à  un  trouble  du  sympathique.  Je  limiterai  à  ces 
deux  tremblements  la  recherche  d'un  facteur  sympathique  dans  leur 
pathogénie. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  — Dans  le  tremblement  par- 
kinsonien  la  possibilité  d'un  facteur  sympathique  découle  naturelle- 
ment de  ce  que  dans  le  syndrome  pallidal  s'observent  souvent  des 
troubles  sympathiques  ;  j'en  ai  cité  de  nombreux  chez  les  parkinsoniens 
et  les  encéphalitiques  et  chez  les  parkinsoniens  encéphalitiques  l,  et 
d'autre  part  le  système  pallidal  dans  sa  complexité  paraît  contenir 
des  éléments  centraux  du  système  sympathique. 

Dans  le  tremblement  basedowien  l'existence  d'un  facteur  sympa- 
thique pourrait  être  invoquée  du  fait  du  parallélisme  fréquent  du 
tremblement  et  de  la  tachycardie  et  aussi  de  son  rapprochement  avec 
le  tremblement  émotif.  En  effet  dans  l'état  émotif  le  déséquilibre  sym- 
pathique est  évident. 

30°  Atrophies  et  hypertrophies. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  atrophies  réflexes,  telles  que  l'amyo- 
trophie  du  quadriceps  secondaire  à  une  arthrite   du  genou,   et  les 

1.  Laignel-Lavastine.  Syndromes  neuro-végétatif  et  parkinsonien  chez  un  encé- 
phalitique  léthargique.  Réun.  neurol.,  juin  1921 .  R.  N.,  n°  6,  pp.  641-644. 
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amvotrophies  diffuses  de  l'insuliisance  surrénale,  sur  lesquelles  Sézary 
a  attiré  l'attention,  ne  paraissent  pas  s'expliquer  seulement  par  un  trouble 
des  cellules  radiculalres  antérieures  et  par  des  troubles  du  métabolisme 
d'origine  endocrinienne. 

B.  DÉGAGEMENT   d'dN  FACTEUR   SYMPATHIQUE.    —   On    pCllt   Concevoir   que 

le  sympathique,  non  seulement  en  régularisant  l'apport  sanguin  par 
les  vaso-moteurs,  mais  en  agissant  sur  le  tonus  musculaire,  et  enfin 
en  contribuant  à  la  nutrition  plus  ou  moins  parfaite  du  muscle  par 
son  action  sur  le  métabolisme  général,  puisse  entrer  comme  facteur 
dans  certaines  atrophies  musculaires. 

Dès  lors  on  peut  inversement  émettre  l'hypothèse   qu'il  peut  agh* 
dans  certaines  hypertrophies. 


CHAPITRE  IV 
SYNDROMES  SYMPATHIQUES  OSTÉO-ARTICULAIRES 


Parmi  les  lésions  trophiques  consécutives  aux  affections  du  système 
nerveux,  dont  on  trouvera  rémunération  dans  la  thèse  d'agrégation 
d'Arnozan,  les  troubles  ostéo-articulaires  tiennent  une  large  place  à 
côté  des  troubles  cutanés  et  des  atrophies  musculaires.  J'ai  déjà  parlé 
des  troubles  cutanés  et  des  atropines  musculaires. 

Me  limitant  aux  syndromes  ostéo-articulaires,  que  les  classiques1 
considèrent  comme  d'origine  nerveuse,  je  recherche  simplement  s'il  en 
est  qui  paraissent  être  des  syndromes  sympathiques. 

A  ce  point  de  vue,  et  négligeant  l'arthrite  chronique  des  hémiplé- 
giques de  Hitzig,  l'hydrops  articulorum  intcrmittens :!  de  Moore,  rat- 
tachée par  Schlesinger  à  l'œdème  aigu  angioneurotique  et  dont  j'ai 
parlé  plus  haut,  les  arrêts  de  développement  de  la  paralysie  infantile, 
les  rétractions  fibro-tendineuses  des  polynévrites  d'une  part  et  d'autre 
part  la  maladie  osseuse  de  Paget,  la  macrodactylie  \  l'ostéo  arthro- 
pathie  hyperlrophiante  pneumique  de  P.  Marie,  etc.,  je  me  limiterai 
aux  arthropathies  des  tabéfiques  et  des  syringomyéliques;  aux  ostéo- 
pathies de  ces  mêmes  malades  ou  liées  à  des  névrites;  à  Xacromégalie, 
Y  hémiatrophie  et  Yhé??iihypertrophie  faciales. 

31°  Arthropathies. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  plus  typiques  sont  les  arthropathies  des 
tabétiques  et  des  syringomyéliques,  dont  la  description  est  classique 
depuis  Charcot. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Malgré  Striimpell,  Paget, 
Virchow,  Yolkmann,  la  généralité  des  auteurs,  à  la  suite  de  Charcot, 
considérait  ces  arthropathies  comme  d'origine  nerveuse. 

1.  Grasset.  Centres  nerveux,  p.  620. 

t.  Achard  et  L.  Lévi.  Traité  de  Gilbert  et  Thoinot,  t.  XXXI,  p.  596. 

3.  Ribierre.  Soc.  méd.  des  hop.,  1911. 

4.  Laignel-Lavastine  et  M.  Viard.  Soc.  méd.  des  hop.,  8nov.  1918,  pp.  1030-l03o. 
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Charcot  invoquait  les  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures, 
Dejerine  des  lésions  névritiques;  Brissaud,  considérant  l'équilibre  tro- 
phique  comme  un  réflexe,  faisait  dépendre  les  arthropathies  des  lésions 
du  système  sensitif. 

Etienne  et  Champy  l,  à  propos  de  trois  cas  où  ils  ont  trouvé  des 
lésions  des  cellules  radiculaires  antérieures,  montrent  comment  ces 
lésions  permettent  d'expliquer  les  arthropathies  observées  par  l'hypo- 
thèse «  de  Marinesco  sur  le  rôle  trophique  réflexe  des  cellules  des 
cornes  antérieures  résultant  de  l'équilibre  des  influx  nerveux  conver- 
geant verselles  »,  ou  par  la  théorie  du  sympathique  comme  régulateur 
trophique.  «  Si,  disent-ils,  on  juge  nécessaire  aux  échanges  trophiques 
l'intervention  du  sympathique,  notre  théorie  peut  s'adapter  à  ce  rôle. 
Nous  le  comprenons  parfaitement  dans  le  tabès,  si,  comme  le  démontre 
toutela  symptomatologie,  nous  le  considérons  comme  une  maladiesys- 
tématique  des  protoneurones  centripètes  et  du  sympathique,  ces  deux 
systèmes  étant  liés  embryologiquement,  anatomiquement,  et  aussi 
dans  toutes  leurs  manifestations  pathologiques  (tabès,  trophœdème, 
ecchymoses  zoniformes  spontanées,  zona,  etc.;.  Si  le  sympathique  est 
lésé  (douleurs  viscérales,  œdème  ou  rougeur  accompagnant  les  dou- 
leurs fulgurantes,  certains  troubles  pupillaires,  etc.),  l'influx  nerveux 
vicié,  qu'il  apporte  aux  cellules  des  ganglions  des  racines  postérieures, 
réagira  par  l'intermédiaire  des  prolongements  centripètes  constitutifs 
du  faisceau  sensitivo-moteur  sur  les  cellules  des  cornes  antérieures 
comme  dans  notre  première  hypothèse,  et  avec  leur  lésion  déterminera 
le  trouble  de  leur  rôle  trophique.  De  même  peut-être  pour  les  filets 
sympathiques  directs  issus  des  cellules  des  ganglions  sympathiques, 
centrifuges  vers  la  moelle  par  les  rameaux  communiquants,  à  côté  de 
groupes  de  fibres  médullaires  centripètes  allant  vers  les  ganglions  sym- 
pathiques. » 

D'autre  part,  A.  Barré-,  dans  une  thèse  d'allure  très  personnelle,  a 
soutenu,  avec  des  arguments  cliniques,  anatomiques  et  étiologiques 
de  valeur,  «  que  l'arthropathie  tabétique  des  classiques  n'est  pas  tabé- 
tique  et  qu'elle  n'est  pas  un  trouble  trophique  d'origine  nerveuse  ; 
qu'elle  appartient  au  chapitre  de  l'artériteet  de  la  phlébite  syphilitiques 
des  membres  ;  qu'il  n'est  pas  jusqu'à  la  spécificité  de  cette  arthopa- 
thie  qu'on  ne  puisse  mettre  en  doute;  que  les  conceptions  actuelles  du 
rôle  trophique  du  système  nerveux  doivent  être  revues  et  modifiées  ». 

Je  m'associe  à  cette  dernière  proposilion.  Trop  souvent,  en  pathogé- 


1.  G.  Etienne  et  Ch.  Champy.  Les  lésions  cellulaires  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  dans  les  arthropathies  nerveuses.  Considérât,  sur  la  pathogénie  gén.  de 
ces  arthropathies.  VEncépkale,  mai  1908,  pp.  369-384. 

2.  A.  Barré.  Les  ostéo-arthropathies  du  tabès.  Etude  critique.  Thèse  1912,233  p. 
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nie  on  invoque  le  système  nerveux  comme  un  deus  ex  machina, 
quand  on  est  à  bout  de  causes  et  nulle  partie  du  système  nerveux  n'est 
plus  souvent  envisagée  dans  cet  esprit  que  le  sympathique. 

Aussi  dans  la  question  des  arthropathies  des  tabétiques  et  des 
syringomyéliques,  je  crois  qu'il  est  nécessaire  de  réunir  de  nouveaux 
et  nombreux  documents,  pour  rechercher  non  seulement  le  rôle  déter- 
minant des  lésions  vasculaires  ou  nerveuses,  mais  aussi  pour  analyser 
toutes  les  conditions  contingentes  de  nutrition  et  d'infection,  qui  dans 
chaque  cas  particulier  peuvent  modifier  la  physionomie  générale  des 
perturbations  articulaires. 

Depuis  cette  rédaction,  a  paru  un  travail  de  Lemierre,  Kindberg  et 
Deschamps1,  qui  la  confirme  complètement.  Il  s'agissait  iïarihro- 
pathie  tabétique  aiguë  inflammatoire,  analogue  aux  cas  précédem- 
ment publiés  par  Charcot2,  Bail3,  Bourcerct*,  Kredel 5,  Fort6,  Ray- 
mond7, Zœppritz8,  Brissaud9,  Chaumier10  et  Barré  1J. 

Dès  le  début,  cliniquement,  cette  arthropathie  du  genou  gauche  s'est 
singularisée   par    l'existence    d'un   œdème    rouge,     chaud,   d'aspect 
phlegmoneux,  par  une  fièvre  élevée  et  par  du  délire  ;  les  phénomènes 
inflammatoires  locaux  ont  peu  à  peu  rétrocédé,  mais  la  fièvre  a  per- 
sisté, s'accompagnant  d'atrophie  musculaire  diffuse  et  rapide.  L'examen 
histologique,  fait  par  M.  Letulle,  a  montré  que  les  lésions  ont  porté 
primitivement  sur  la  capsule  articulaire  et  que  les  altérations  osseuses 
n'ont  été  que  secondaires.  Dans  la  synoviale  «  deux  sortes  de  lésions 
se  trouvaient  juxtaposées  :  d'abord  des  lésions  de  nécrose  iibrinoïde 
très  étendues,  visibles  au  niveau  des  ligaments  et  de  la  synoviale,  qui 
expliquent  aisément  la  dislocation  rapide  de  l'articulation.  En  second 

1.  Lemierre  A.  Kindberg  L.  et  l\-N.  Deschamps.  Un  cas  d'arthropathie  aiguë 
inflammatoire,  htude  clinique  et  anatomo-palhologique.  Soc.  méd.  hop.,  22 juill.  1921  . 
pp.  1170-1182  et  Gaz.  des  hâp.,  21  juillet. 

2.  Charcot.  Sur  quelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre  d'une  lésion  du 
cerveau  ou  de  la  moelle.  Arch.  de  physiol.,  1868,  t.  1.,  p.  160. 

3.  B.  Bail.  Des  arthropathies  liées  à  l'ataxie.  Gaz.  hôp.,  1868,  pp.  506  et  522;  1869. 
pp.  226,  234,  238,  242. 

4.  Bourceret.  Arthropathie  dans  un  cas  d'ataxie.  Progrès  méd.,  1875,  n°  41, 
p.  573. 

5.  Krédel.  Die  Arthrop.  u.  Spontanfract.  bei  Tabès.  Volkmans  Sammlung  Klin. 
Vortrage,  1888. 

6.  Fort.  Gonbribution  à  l'étude  des  arthropathies  tabétiques.  Th.,  1891-92. 

7.  F.  Raymond.  Les  arthropathies  tabétiques.  Journ.  des  praticiens,  1906.  p.  661. 

8.  Zœppritz.  Ein  Fall  von  Arthr.  tabetica  pedis.  Med.  Gesellin  Kiel,  19  juin  1908. 
Miinch.  Med.  Woch.  1908,  n°  32,  p.  1718. 

9.  Brissaud,  Bauer  et  Gy.  Arthropathie  suppurée  chez  un  tabétique.  R.  N.,  1909, 
t.  II,  p.  941. 

10.  Chaumier.  Arthropathie  suppurée  tabétique  chez  un  tabétique  devenu  I*.  G. 
H.  N.  1910,  t.  II,  p.  236. 

U.  Barré.  Th.  1912. 
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lieu  des  lésions  inflammatoires  subaiguës  avec  infiltration  accentuée 
en  certains  points  par  des  éléments  mononucléaires;  quelques  endroits 
montraient  même  une  tendance  à  la  restauration  cicatricielle  ».  Efl 
faveur  de  la  syphilis,  les  auteurs  ont  relevé  «  sur  certaines  coupes  de 
la  synoviale  des  altérations  artérielles  et  particulièrement  une  iniiltra- 
tion  péri-vasculaire  intense  à  plasmazellen  rappelant  d'assez  près  ce 
que  réalise  la  syphilis.  Mais,  d'autre  part,  il  n'existait  en  aucun  point 
de  gommes  miliaires  et  la  recherche  du  tréponème  dans  les  tissus 
malades  est  demeurée  sans  résultat.  Si  la  syphilis  était  en  cause  dans 
ce  cas  il  ne  s'agissait  pas  du  processus  chronique  habituel  dans  cette 
maladie,  mais  d'une  sorte  de  syphilome  aigu  difïus  articulaire  ».  Et 
Lemierre  est  porté  à  penser  que  la  syphilis  a  été  la  cause  directe  de  ces 
lésions  à  la  fois  destructives  et  inflammatoires.  Il  incline  môme  à 
croire  avec  Barré  (pic  «  la  syphilis  pourrait  bien  être  directement  à 
la  base  de  toutes  les  arthropathies  tabétiques,  le  tabès  lui-même  inter- 
venant pour  donner  une  physionomie  spéciale  à  la  maladie  en  raison 
de  l'hypotonie  musculaire,  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  et 
des  désordres  de  l'innervation  sympathique,  dont  il  est  la  cause  ».  Et 
allant  plus  loin,  Lemierre  se  demande  s'il  ne  se  formerait  pas,  aux  dépens 
des  tissus  nécrosés  et  sous  l'influence  des  ferments  organiques,  des 
albumines  hétérogènes  et  nocives,  qui  pourraient  être  pour  quelque 
chose  dans  les  lésions  si  intenses  des  cornes  antérieures  observées 
dans  son  cas.  Cette  réflexion  intéressante  et  nouvelle  méritait  d'être 
citée. 

Proches  des  arthropathies  sont  certains  rhumatismes  chroniques,  à 
tel  point  que  beaucoup  d'auteurs  leur  ont  cherché  des  lésions  nerveuses 
déterminantes.  L'ère  pastorienne  et  les  idées  modernes  sur  l'inflamma- 
tion faisaient  un  peu  considérer  comme  désuète  l'idée  de  rhumatismes 
chroniques  par  lésions  nerveuses  ;  mais  les  courants  récents  d'opinion 
sur  le  rôle  trophique  du  sympathique  en  général  et  les  fonctions  des 
noyaux  centraux  en  particulier,  ont  remis  à  l'ordre  dujourl'origine  neuro- 
trophique  de  certains  rhumatismes  chroniques  déformants,  dont  la 
clinique  montre  la  parenté  d'allures  avec  le  syndrome  de  Parkinson. 
Aussi,  avec  J.-A.  Sicard,  J.  Lhermitte1  a-t-il  étudié  l'encéphale  d'un 
malade  ayant  succombé  après  avoir  présenté  le  tableau  complet  de 
rhumatisme  chronique  déformant  que  l'on  connaît  et  il  a  constaté  des 
altérations  très  profondes  du  striatum  et  du  pallidum.  Dans  le  putamen 
et  le  noyau  caudé  un  grand  nombre  de  petites  cellules  avaient  disparu  ; 
celles  qui  persistaient  étaient  notablement  altérées  (atrophie,  chromo- 
phi  lie  du  cytoplasme,  dégénérescence  granulo-pigmentaire)  ;  quant  aux 

I.  J.  Lhermitte.  Les  syndromes  anatomo-clin.  du  corps  strié  chez  le  vieillard. 
Soc,  neurol.,  .'!<»  mars  1922.  R.  N.,  avril,  p.  43u. 
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grosses  cellules  motrices,  elles  apparaissaient  aussi  altérées  (état  vési- 
culeux,  abrasion  des  dendrites,  dégénérescence  pigmentaire). 

Le  pallidum  était  presque  complètement  dépouillé  de  ses  cellules; 
les  éléments  qui  demeuraient  présentaient  les  mômes  modifications 
que  les  cellules  pallidales  du  putamen  ou  n'étaient  plus  quede  vérita- 
bles ombres  cellulaires.  Aussi  bien  le  pallidum  que  le  striatum  étaient 
le  siège  d'une  intense  prolifération  névroglique  fibrillaire  (fifïïcEO- 
glie). 

Quant  aux  para-ostéo-arthropathies..  découvertes  et  magistralement 
décrites  par  Mme  Dejerinc  *  chez  des  paraplégiques  et  que  Petren  et 
Brahme-  ont  retrouvées  chez  un  jeune  homme  de  16  ans  atteint  d'encé- 
phalite léthargique,  elles  semblent  bien  avoir  dans  leur  mécanisme  un 
facteur  sympathique  touché  par  des  lésions  médullaires,  mais  la  patho- 
génie de  ces  para-ostéo-arthropathies  me  parait  trop  complexe  pour  que 
j'y  insiste  ici  davantage. 

32°  Ostèodystrophies. 

Après  ce  que  j'ai  dit  des  arthropathies,  qui  le  plus  souvent  sont  des 
ostéo-arthropathies,  je  serai  très  bref  sur  les  ostéopathies. 

A.  Dornébs  cliniques.  —  Les  plus  nettes  des  osthéopathies  nerveuses 
sont  les  fractures  spontanées 3  des  tabétiques  et  des  syringomyéliques  ; 
les  ostéoporoses  ou  atrophies  osseuses  calcaires  consécutives  à  des 
traumatismes'f,  des  infections :;,  des  hémiplégies'5,  des  névrites  (Deie- 
rine),  etc.;  et  des  déformations  d'aspect  très  variable  et  de  mécanisme 
très  complexe.  On  peut  en  rapprocher  certains  arrêts  de  développement 
osseux.  A  propos  dune  observation  de  section  complète  de  la  moelle 
survenue  à  l'âge  de  trois  ans  et  suivie  dix  ans  après  d'une  croissance 
persistante  des  membres  inférieurs,  Lhermitte  et  Pagnicz7  concluent 
que  le  défaut  de  développement  des  os  dans  certaines  affections  ncr- 

1.  Geillier.  Th.  1920. 

2.  Petren  et  Brahme.  J.  of  .V.  and.  M.  I).  févr.  1923. 

3.  Bougie  J.  Gontribut.  à  l'étude  des  fractures  spontanées.  Thèse  1896,  w  167.  — 
Le  Denlu.  Tabès  et  fractures  de  la  rotule.  Acad.  de  Méd.,  20  nov.  1918,  pp.  4:il-i 

4.  Imbert  et  Gagnière.  R.  de  Chirurgie,  1903,  p.  689. 

Delorme.  Décalcificat.  consécut.  auxtraum.  de  guerre.  Arch:  de  méd.  et  de  pharm. 
m.ilit.,  t.  LXV1,  n°i,  août  1916. 

5.  L.  Bérard,  A.  Lumière  et  Ch.  Dunet.  L'ostéoj)orose  consécutive  aux  plaies  de 
guerre,  sans  lésions  osseuses  traumatiques,  dans  un  cas  de  tétanos  tardif  (fracture 
pathol.  du  col  du  fémur).  Bull,  méd.,  o  janvier  1918,  pp.  3-4. 

.6.  Dejerine  et'fhéohari.  Soc.  de  biol.,  12  fév.  1898. 

7.  J.  Lhermitte  et  Ph.  Pagniez.  Section  de  la  moelle,  croissance  persistante  des 
membres  inférieurs.  Progrès  méd.,  21  janvier  1922,  p.  59. 
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veuses  n'est  pas  un  véritable  trouble  trophique,  mais  tient  à  l'absence 
del'activité  musculaire.  De  fait  chez  un  animal,  dont  certains  membres 
sont  paralysés,  le  maintien  de  l'activité  des  muscles  correspondants  par 
des  excitations  quotidiennes  empêche  les  os  de  subir  aucun  processus 
d'abiotrophie. 

CassirerJ  était  déjà  arrivé  à  une  conclusion  voisine,  mais  moins 
affirmative. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Les  fractures  spontanées 
tiennent  à  la  diminution  de  résistance  des  os  du  fait  de  leur  déminéra- 
lisation et  de  l'amincissement  de  la  substance  compacte.  Si  des  troubles 
du  métabolisme  général  sont  à  l'origine  de  ces  modifications,  il  semble 
bien  qu'elles  se  produisent  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs. 

L'importance  du  facteur  sympathique  a  ainsi  été  mise  en  évidence  par 
Brighenti  et  Laera-  d'une  part  et  par  Ribadeau-Dumas  et  Roussy3 
d'autre  part. 

La  localisation  de  l'atrophie  osseuse  calcaire  au  territoire  du  nerf 
malade  dans  le  cas  de  Legueu,  Claude  et  Villaret4,  démontre  péremp- 
toirement qu'il  s'agit  d'un  trouble  nerveux  de  la  trophicité. 

Quant  aux  déformations  squelettiques  dans  les  affections  nerveuses, 
elles  peuvent  dépendre  directement  des  lésions  nerveuses,  comme 
certaines  hypertrophies  5  ou  atrophies  segmentaires,  mais  souvent  leur 
relation  ne  paraît  être  qu'indirecte,  comme  dans  les  arrêts  de  dévelop- 
pement, la  scoliose  ou  l'hémi-hypertrophie  osseuse. 

33°  Acromégalie. 

A.  Données  cliniques.  —  Tout  le  monde  s'entend  sur  l'anatomie  cli- 
nique de  la  maladie  de  Pierre  Marie  et  l'hypertrophie  de  l'hypophyse 
esta  ce  point  la  règle  qu'universellement  l'acromégalie  est  considérée 

comme  un  syndrome  hypophysaire. 

i 

1.  Cassirer.  Névroses  vaso-motrices,  1912. 

2.  A.  Brighenti  et  G.  Laera.  Influence  delà  paralysie  vaso-motrice  sur  le  poids  et 
sur  le  contenu  en  eau  et  en  substances  fixes  des  muscles  du  squelette.  Arch.  di 
Farmacologia  sperimentele  e  Scienza  a/ fini,  15  déc.  1910,  pp.  437-448. 

3.  Ribadeau-Dumas  et  Roussy.  Influence  des  lés.  nerv.  exp.  sur  la  proliférât. 
de  la  moelle  osseuse.  Soc.  de  biol.,  24  oct.  1908,  p.  333. 

4.  Legueu  F.,  Claude  H.  et  Villaret  G.  Sur  un  cas  d'atrophie  osseuse  calcaire  con- 
sécutive à  une  névrite  limitée  d'orig.  traumatique-  Encéphale,  1909,  n°  1,  pp.  52-57. 

5.  Souques  et  Gasnes.  Un  cas  d'hypertrophie  des  pieds  et  des  mains  avec  troubles 
vaso-moteurs  chez  un  hystérique.  Nouv.  lcon.  delà  Salpêtrière,  A892.  —  Desplats  R. 
Hypertrophie  segmentairc  considérable  du  bras  et  de  l'avant  bras  avec  dissociât, 
syringomyélique  des  sensibilités.  Soc.  de  Neurol.,  juin  1908.  R.  N.,  p.  575. 
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B.  Dégagement  d'on  facteur  sympathique.  —  De  ce  que  l'acromégalie 
est  un  syndrome  hypophysaire,  est-ce  une  raison  pour  ne  pas  admettre 
que  dans  certains  cas  le  trouble  hypophysaire,  au  lieu  d'être  lié  à  une 
lésion  glandulaire  dirqcte,  soit  secondaire  à  une  perturbation  de  son 
mécanisme  nerveux  régulateur?  Dans  ce  cas  l'acromégalie  rentrerait 
dans  le  cadre  des  syndromes  endocrino-sympathiques,  à  côté  de  la 
maladie  d'Addison  et  de  la  maladie  de  Basedow,  toujours  liées  à  des 
troubles,  [soit  surrénaux,  soit  thyroïdiens,  mais  non  toujours  à  des 
lésions  directes  des  surrénales  et  de  la  thyroïde .  Autrement  dit,  de 
même  que  j'admets  à  côté  de  la  maladie  de  Basedow  thyroïdoge- 
nétique  un  syndrome  de  Basedow  sympathogenétique,  et  à  côté  de  la 
maladie  d'Addison  épinéphrogenétiqueun  syndrome  d'Addison  sympa- 
thogenétique, j'admets  à  côté  de  la  maladie  de  Pierre  Marie  hypophy- 
sogenétique  un  syndrome  acromégalique  sympathogenétique.  C'est 
aussi  l'opinion  de  Froment1  et  de  J.  Camus  2. 

34°  Hêmiatrophie  et  hèmihypertrophie  faciales. 

A.  Données  cliniques.  —  Décrite  par  Romberg  en  1846,  l'hémi- 
atrophie  faciale  se  caractérise  par  l'atrophie  progressive  de  la  peau, 
qui  devient  froide,  sèche,  écailleuse,  hypotonique  et  ne  se  colorant  plus 
sous  l'influence  des  émotions.  Plus  tard  s'y  ajoutent  l'atrophie  muscu- 
laire avec  contractions  fibrillaires  et  la  chute  des  dents.  Ce  processus 
peut  être  crânio-facio-cervical3  et  alterne. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Il  s'agit  évidemment  d'un 
syndrome  nerveux. 

La  constance  des  troubles  vaso-moteurs  et  sudoraux  démontre 
l'existence  d'un  facteur  sympathique.  Jacquet 4  a  constaté  dans  un  cas 
la  destruction  du  ganglion  cervical  inférieur.  Bouveyron5,  Barrai6  et 
Charlotte  Goldenstein7  ont  étudié  les  rapports  du  syndrome  de  Rom- 
berg avec  les  lésions  de  ce  ganglion. 

«  Déjà  Brown-Séquart  avait  noté,  à  la  suite  de  la  section  du  sympa- 

1.  Froment.  Réun.  neurol.,  juin  1922,  R.  N.,  p.  654. 

2.  J.  Camus.  Réun.  neurol.,  juin  1922,  R.  N.,  p.  682. 

3.  Achard  et  L.  Lévi.  Loc.  cit.,  p.  620. 

4.  L.  Jacquet.  Ann.  de  dermat.,  août  1900,  p.  713. 

5.  Bouveyron.  De  l'hémiatrophie  faciale,  dans  ses  rapp.  avec  les  lés.  du  ganglion 
sympathique  cervical  inf.  Lyon  méd.,  23  fév.  1902.  R.  N.,  mars  1902,  p.  211. 

6.  Barrai.  De  l'hémiatrophie  faciale  dans  ses  rapp.  avec  les  lés.  du  ganglion  cer- 
vical inf.  Thèse  Lyon,  1902. 

7.  Charlotte  Goldenstein.  Le  pseudo-érysipèle  vaso-moteur  chez  les  tuberculeux. 
Thèse,  1905. 
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thique  cervical  ou  de  l'excitation  du  ganglion  cervical  supérieur,  i\c> 
lésions  atrophiques.  Plus  récemment,  Angelucci  a  observé,  àpfèi 
l'extirpation  du  ganglion  cervical  supérieur  chez  les  chiens  nouveau- 
nés  et  des  chats  adultes,  une  dystrophie  des  os  du  crâne  *«  » 

De  plus  le  début  fréquent  au  niveau  des  points  d'émergence  du  tri- 
jumeau, la  névrite  de  ce  nerf,  vue  par  Mendel,  et  la  lésion  du  ganglion 
de  Gasser  par  Lœb  et  Wiessel  montrent  la  participation  du  trijumeau. 

Parfois  l'hémiatrophie  faciale,  liée  à  une  hémiatrophie  du  tronc 
directe  ou  croisée,  relève  d'une  lésion  centrale,  fo  L'hémiatrophie  faciale 
et,  en  général,  les  trophonévroses  céphaliques,  appartiennent,  dit  Bris- 
saud-, au  moins  pour  la  plupart,  à  la  syringomyélie.  » 

Elle  peut  s'accompagner  de  méningite  chronique  (Claude  et  Sézary  3). 

Quel  que  soit  le  siège  de  la  lésion,  sur  le  sympathique  cervical,  sur 
les  branches  trijuminales,  le  ganglion  de  Gasser,  la  région  bulbo-pro- 
tubérantielle,  voire  même  plus  haut  peut-être,  toujours  est  perturbé  le 
système  fonctionnel  sympathique. 

Le  syndrome  de  Romberg  est  donc  un  syndrome  sympathique. 

A.  Données  cliniques.  —  Sous  ce  nom  d'hémihypertrophie  faciale, 
qu'on  voudrait  faire  symétrique  de  l'hémiatrophie  faciale,  on  range 
des  faits  disparates  :  l'hémihypertrophie  faciale  congénitale  de  Bœck  et 
Fischer  qui  est  une  malformation,  l'hémicràniose  de  Brissaud  et  Lere- 
boullet  en  rapport  avec  des  lésions  dure-mériennes,  enfin  l'hémihy- 
pertrophie faciale  acquise,  la  seule  que  j'envisage  ici.  Stilling,  Berger, 
Schieck,  Montgomery,  Dana  en  ont  publié  des  exemples. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Il  [paraît  s'agir  d'un  syn- 
drome sympathique.  En  effet,  Schiff  a  vu,  chez  le  jeune  chien,  la 
section  du  nerf  maxillaire  inférieur  déterminer  au  bout  de  quelques 
semaines  une  hypertrophie  parfois  considérable  du  maxillaire  du 
même  côté.  On  peut  supposer  que  c'est  par  l'intermédiaire  d'une  vaso- 
dilatation paralytique. 

1.  Achard  et  L.  Lévi.  Loc.  cit.,  p.  621. 

2.  Brissaud.  Lee.  sur  les  mal.  du  syst.-nerv. 

3.  Claude  et  Sézary.  Hémiatrophie  faciale  progressive.  Lymphocytose  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Presse  méd.,  12  déc.  1908,  n°  100,  pp.  806-808. 
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En  raison  de  l'importance  exagérée,  qu'a  prise  en  clinique  la  division 
d'origine  pharmacologique  établie  parEppinger  et  Hess  entre  la  vago- 
tonie  et  la  sympathicotonie,  je  dois,  à  propos  des  syndromes  sympa- 
thiques du  névraxe,  envisager  à  nouveau  cette  question  au  point  de 
vue  clinique. 

Je  range  donc  vagotonie  et  sympathicotonie  dans  les  syndromes 
sympathiques  du  névraxe  en  général.  Ensuite  dans  les  syndromes 
sympathiques  du  névraxe  en  particulier  j'étudierai  les  syndromes  ocu- 
laires, auriculaires,  cérébraux,  bulbaires,  médullaires  et  tronculaires. 

A.  —  Syndromes  sympathiques  du  névraxe  en  général. 

Ces  syndromes  au  point  de  vue  didactique  se  ramènent  essentielle- 
ment à  la  vagotonie  et  la  sympathicotonie. 

J'en  rappelle  ce  que  j'en  écrivais  en  juillet  19 14 l  pour  le  Congrès  de 
Berne  ;  car  mes  idées  n'ont  pas  varié. 

«  On  sait  que  Langley  dans  le  système  végétatif  a  distingué  du  grand 
sympathique  ce  qu'il  a  appelé  le  système  parasympathique.  Ce  der- 
nier se  compose  d'une  portion  céphalique  venant  du  mésocéphale  et 
du  bulbe —  moteur  oculaire  commun,  pneumogastrique,  corde  du  tym- 
pan —  et  d'une  portion  sacrée  se  détachant  de  la  moelle  —  nerfs  pel- 
viens — .  Ce  système,  dont  la  partie  capitale  est  le  pneumogastrique, 
présente  un  antagonisme  fonctionnel  avec  le  grand  sympathique. 

Ainsi,  par  exemple,  le  grand  sympathique  dilate  la  pupille,  fait  saillir 
l'œil,  accélère  le  cœur,  inhibe  les  mouvements  de  l'intestin,  relâche  le 
sphincter  anal,  produit  de  la  glycosurie  et  de  la  polyurie. 

Inversement  le  système  parasympathique  contractela  pupille,  relâche 

1.  Laignel-Lavasline.  Sécrétions  internes  et  système  nerveux.  Rapport  français 
au  Congrès  internat,  de  Neurot.,  de  Psychiatrie  et  PsychoL,  Berne,  sept.  1914.  Publié 
in  Revue  deméd.,  1914-1915,  n°»  8-9,  pp.  602-655et  776-789.  Traduction  anglaise  in  : 
J.  ot  Nerv.  and  ment  D.  vol.  47  et  48  et  N.  and.  M.  D.  Monograph  Séries,  n»  30.  et 
Traduction  italienne  in  :  Arch.  gen.  di  Neur.  psich.  e  psicolanal,  Naples.  1521. 
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la  zonule  de  Zinn,  ralentit  le  cœur,  fait  contracter  la  musculature  intes- 
tinale, sécréter  les  sucs  gastriques  et  pancréatiques. 

Eppinger  et  Hess  ',  se  sont  efforcés  de  mettre  en  évidence  cet  anta- 
gonisme chez  l'homme  à  l'aide  d'épreuves  pharmacodynamiques, 
injections  d  adrénaline,  de  pilocarpine  et  d'atropine  ;  ils  ont  donné  le 
nom  de  vagotoniques  aux  individus  chez  lesquels  prédomine  l'activité 
du  système  parasympathique,  et  de  sympathicotoniques  à  ceux  chez 
lesquels  l'emporte  l'activité  du  grand  sympathique. 

\J  adrénaline  dilate  la  pupille,  fait  contracter  les  vaisseaux,  accélère 
le  cœur,  élève*  la  pression  artérielle,  produit  de  la  polyurie,  de  la  gly- 
cosurie et  de  l'excitabilité  réflexe. 

La  pilocarpine  provoque  la  salivation,  des  sueurs,  de  la  rougeur  de 
la  peau,  de  l'augmentation  du  péristaltismc  intestinal,  de  l'hypersécré- 
tion des  sucs  digestifs  et  intestinaux. 

h* atropine  dilate  la  pupile,  arrête  les  sécrétions,  accélère  parfois  le 
cœur. 

Uésérine,  proposée  par  Mougeot2  et  Moutier3,  vago-excitatrice, 
ralentit  le  pouls,  élève  la  pression,  contracte  l'intestin. 

On  dit  que  l'adrénaline  excite  le  grand  sympathique,  que  la  pilocar- 
pine et  l'ésérine  excitent  le  parasympathique  et  que  l'atropine  paralyse 
ce  dernier. 

Quand  l'injection  sous-cutanée  d'i  milligramme  d  adrénaline  pro- 
duit une  glycosurie  supérieure  à  5  grammes,  que  la  quantité  d'urine  est 
doublée  et  que  le  pouls  a  un  rythme  d'un  tiers  supérieur  à  la  normale, 
on  parle  de  sympathicotonie. 

Quand  l'injection  sous-cutanée  d'i  centigramme  de  nitrate  de  pilo- 
carpine produit  une  salivation  et  une  sudation  plus  abondantes  que 
chez  les  normaux,  on  parle  de  vagotonie. 

Quand  l'injection  sous-cutanée  d'i  milligramme  de  sulfate  neutre 
d'atropine  produit  une  mydriase  rapide  et  prolongée  avec  précipitation 
considérabie  du  pouls,  on  parle  encore  de  vagotonie.  Quand  l'injection 
sous-cutanée  d'un  quart  de  milligramme  de  bromhydrate  d'ésérine  ne 
produit  pas  de  ralentissement  appréciable  du  cœur  ni  de  contractions 
intestinales,  on  parle  d'hypovagotonie  ou  de  sympathicotonie. 

Le  réflexe  oculo-cardiaque ,  découvert  par  Aschner,  permet  aussi  de 
se  rendre  compte  de  l'excitabilité  respective  du  grand  sympathique 
et  du  pneumogastrique. 

1.  H.  Eppinger  et  L.  Hess.  Zur  Pathologie  des  vegetativen  Nervensvstems. 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1909,  LXV1II,  3-4,  p.  231.  —  Vagotonie,  traduit  par 
W.  Max  Kraus  et  Smith  Elv  Jelliffe.  Journ.  of  Nerv.  and  Ment.  Disease,  mars- 
avril  1914,   pp.  166-173  et  256-260. 

2.  Mougeot  A.  Le  réflexe  oculo-cardiaque.  Soc.  de  mèd.  de  Paris,  28  mars  1914, 
p.  277-287. 

3.  F.  Moutier.  Arch.  des  mal.  du  tube  digestif. 
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A  l'état  normal  la  compression  oculaire,  faite  en  position  couchée 
avec  la  pulpe  des  doigts  pendant  trente  secondes,  doucement,  sans  dou- 
leur, détermine  après  quelques  secondes  :  ralentissement  du  pouls, 
abaissement  de  la  pression  artérielle,  ralentissement  de  la  respiration 
et  parfois  tendance  nauséeuse. 

Le  réflexe  est  positif,  quand  le  ralentissement  du  pouls  est  de  plus 
de  12  pulsations  par  minute. 

Il  est  normal,  quand  ce  ralentissement  est  au  moins  de  4  et  moins  de 
12  pulsations  par  minute. 

Il  est  nul,  quand  le  ralentissement  est  nul  ou  inférieur  à  4pulsations 
par  minute.  Il  est  inversé  quand,  sans  qu'il  y  ait  eu  émotion  ou  douleur, 
le  ralentissement  du  pouls  est  remplacé  par  de  l'accélération.  Quand  le 
réflexe  est  positif  on  parle  de  vagotonie  ;  quand  il  est  nul  ou  inversé  de 
sympathicotonie.  » 

Ce  résumé  schématique  des  idées  de  1914  d'après  Eppinger  et  Hess, 
j'en  avais  déjà  fait  alors1  la  critique,  comme  on  le  verra  plus  bas. 

Cependant,  grâce  à  ces  recherches,  deux  types  cliniques  parmi  les 
nerveux  végétatifs,  étaient  distingués  selon  la  doctrine  de  l'opposition 
des  deux  systèmes  antagonistes  endocrino-sympathiques-. 

Kreis3,  par  les  épreuves  sous-cutanées  de  0,01  de  pilocarpine,  de 
0CC,5  d'adrénaline  à  I /1000e,  de  0,0005  d'atropine  distingue  la  vagotonie 
caractérisée  par  l'exagération  du  R.  O.  G.,  le  ralentissement  du  pouls, 
la  vaso-dilatation,  l'exagération  de  la  réaction  pilo-motrice  et  la  dimi- 
nution de  l'amplitude  de  la  tension  artérielle  et  la  sympathicotonie 
caractérisée  par  l'absence  du  R.  O.  G.,  la  vaso-constriction,  la  T.  A. 
augmentée  et  la  réaction  pilo-motrice  faible  ou  nulle. 

Ces  deux  types  cliniques,  de  la  vagotonie  et  de  la  sympathicotonie, 
il  me  faut  maintenant  les  serrer  de  plus  près. 


35°  Vagotonie. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  vagotonique  est  un  type  clinique  très  fré- 
quent. Voici  comment  je  le  présentais  en  1914. 

«  Cette  jeune  fille,  qui  se  plaint  de  palpitations  et  de  douleurs  pré- 


1.  Laignel-Lavastine.  Sécrét.  int.  et  syst.  nerv.  R.  de  méd.,  1914-1915. 

2.  Pour  Pottenger  (Endoc,  mars  1921,  pp.  205-215),  qui  résume  la  doctrine  anglo- 
saxonne,  le  sympathique  et  les  glandes  endocrines  sympathicotropes  aident  à  la 
défense  de  l'organisme  contre  l'infection,  la  douleur,  le  froid,  le  chaud,  l'asphyxie, 
le  choc;  le  parasympathique  et  les  glandes  endocrines  parasympathicotropes  pré- 
sident aux  sécrétions  digestives  et  aux  mouvements  gastro-intestinaux,  ainsi  qu'à 
l'expulsion  des  déchets  alimentaires. 

3.  Kreis  Th.  So.  biol.,  Strasbourg,  10  juin  1921,  p.  115. 


5oO  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

cordiales  avec  tachycardie  légère,  de  brûlures  d'estomac,  de  diarrhée 
et  de  crises  sudorales,  quoi  qu'elle  soit  plutôt  frileuse  et  qu'elle  ait 
froid  aux  pieds  ;  qui  a  de  fortes  sécrétions  lacrymales  ;  qui  a  souvent 
des  nausées  et  des  tendances  à  se  trouver  mal  surtout  avant  les  règles, 
qui  a  facilement  le  mal  de  mer  et  n'aime  pas  aller  à  reculons  en  voiture 
ou  en  chemin  de  1er;  qui,  avec  une  large  fente  palpébrale,  a  une  faible 
exophtalmie  ;  qui  a  un  signe  de  Graefe  net  sans  signe  de  Mobius  ;  qui 
a  une  pression  artérielle  plutôt  basse,  avec  parfois  éosinophilie1  ;  dont 
les  pupilles  plutôt  petites  ne  sont  pas  agrandies  par  l'adrénaline  et  se 
rétrécissent  après  l'expiration  (signe  de  Samogyi)  ;  qui  a  de  la  glyco- 
surie alimentaire  avec  l'adrénaline  ;  des  débâcles  sécrétoires  avec  la 
pilocarpine  ;  enfin  chez  qui  l'atropine  améliore  merveilleusement  les 
troubles  dyspepsiques,  et  fait  disparaître  d'un  coup  la  constipation, 
c'est  une  vagolonique.  La  vagotonie  est  la  règle  chez  l'enfant  » . 

Une  excellente  description  clinique  de  la  vagotonie  a  été  donnée  par 
M.  Roger,  a  Le  vagotonisme,  dit-il2,  n'est  pas  une  maladie,  c'est  un 
tempérament  morbide,  un  état  constitutionnel.  Le  vagotonique  est  un 
individu  presque  normal,  qui  peut  mener  une  existence  active.  Il  est 
seulement  sujet  à  certains  malaises,  à  quelques  toubles  plus  ou  moins 
pénibles  et  à  des  manifestations  morbides,  dont  le  retour  est  parfois 
périodique.  Il  a  des  transpirations  localisées  aux  pieds  et  aux  mains. 
Aux  moindres  causes  occasionnelles,  ses  extrémités  se  cyanosent  ou, 
au  contraire,  deviennent  exsangues.  Sa  peau  estpigmentée.  L'urticaire 
est  fréquente  et  le  dermographisme  n'est  pas  rare.  Ce  sujet  se  plaint 
souvent  de  troubles  respiratoires,  de  dyspnée,  parfois  il  a  des  accès 
d'asthme.  Il  éprouve  fréquemment  des  douleurs  précordiales  pouvant 
simuler  l'angine  de  poitrine.  Le  pouls  est  lent,  battant  de  60  à  70  fois 
par  minute.  Cette  bradycardie  s'observe  même  chez  les  sujets  jeunes, 
chez  les  enfants  et  constitue  un  des  signes  cardinaux  du  vagotonisme. 
Souvent  atteints  de  gastralgie  avec  salivation  abondante,  de  crises 
diarrhéiques  ou  au  contraire  de  constipation  spasmodique  et  de  colite 
muco-membraneuse,  les  vagotoniques  sont  généralement  tristes, 
mélancoliques,  anxieux,  préoccupés  de  leur  état,  s'exagérant  l'impor- 
tance du  moindre  malaise.  Trop  facilement  on  les  considère  comme 
des  neurasthéniques,  parlois  comme  des  hystériques,  d'autant  plus 
que  le  réflexe  pharyngé  est  peu  marqué  ou  nul  ». 

Ainsi  se  dégage  nettement  parmi  les  névropathes  un  type  clinique 
fréquent,  qui  répond  aux  deux  descriptions  précédentes  et  qu'on  peut 
légitimement  continuer  d'appeler  vagotonique,  car  ce  fut  le  mérite 


1.  Naegeli.  Sur  l'importance  diagnostique  de  l'hématologie  en  neurol.  Soc.  de  Xeu- 
rol.,  9  nov.  1912. 

2.  H.  Roger,  hoc.  cil.,  p.  197. 
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d'Eppinger  et  lless  de  l'avoir  isolé,  quoique  le  nom  qu'ils  aient  choisi 
soit  discutable. 

En  effet,  comme  je  l'ai  dit  ailleurs1,  il  s'agit  plus  d'hyperexcitabilité  du 
vague  que  d'augmentation  de  son  tonus  et  souvent  cette  hyperexcita- 
bilité  diffuse  plus  ou  moins  sur  les  différents  départements  du  sympa- 
thique, de  telle  sorte  que  le  vagotonique  serait,  dans  beaucoup  de  cir- 
constances, plus  exactement  nommé  hyper-sympathique  à  prédominance 
vagale.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  les  manifestations  vagotoniques 
sont  réactionnelles  aune  insuffisance  orthosympathique.  La  vagotonie 
clinique  peut  donc  être  l'expression  de  divers  mécanismes  morbides. 

Dans  beaucoup  de  syndromes  cliniques,  que  les  organiciens  décrivent 
avec  les  divers  appareils,  on  retrouve  la  plupart  dés  signes  de  la  vago- 
tonie. Il  me  faut  donc  à  l'occasion  de  la  vagotonie,  expression  de 
l'hyperexcitabilité  non  seulement  du  vague,  et  de  tout  le  système 
parasympathique  mais  aussi  quelquefois  de  perturbations  ortho- 
sympathiques, passer  en  revue  les  divers  syndromes  décrits  sys- 
tématiquement dans  ce  livre  à  leur  place  fonctionnelle  et  dans  lesquels 
on  dégage  facilement  un  facteur  parasympathique. 

B.  —  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  D'après  la  défi- 
nition même  de  la  vagotonie  le  dégagement  de  ce  facteur  parasym- 
pathique est  une  nécessité  et  la  clinique  comme  les  tests  physiolo- 
giques en  montrent,  en  général,  l'évidence. 

Je  dis  a  en  général  »,  car  d'une  part,  dans  des  cas  cliniques  évidents 
de  vagotonie,  quelquefois  l'exagération  du  R.  0.  G.  qui  en  est  le 
meilleur  signe  (Martinet2,  Tinel 3)  n'existe  pas4  et  les  tests  pharma- 
cologiques  5  donnent  des   résultats   contradictoires 6  et  d'autre  part, 

1.  Laignel-Lavastine.  Sécrét.  int.  et  syst.  ner.,  loc.  cit. 

2.  Martinet.  R.  O.-C.  réact.  vagotoniq.  élémentaire.  Biol.méd.,  1922. 

3.  Tjnel.  P.  M.  1923. 

4.  R.  Bénard.  So.  méd.  hop.,  27  avril  1923. 

o.  H.  Claude.  Mal.  du  svst.  nerv.,  t.  II  ;  Pathol.  du  syst.  endocrino-symp.,  pp.  614- 
652. 

Frédéric  J.  Critiq.  de  l'emploi  des  épreuves  de  l'atropine  et  du  nitrite  d'amyle 
dans  le  diagnostic  des  bradycardies.  Ac.  roy.  de  Belgique,  25  juill.  1914,  pp.  506-510. 

Escudero  P.  Tests  à  la  pilocarpine  et  l'atropine  dans  l'explorât,  fonctionnelle  du 
syst.  nerv.  viscéral.  Endoc,  mars  1923,  pp.  305-310.  Dans  la  vagotonie,  Escudero  a 
trouvé  souvent  la  réact.  paradoxale  à  l'atropine  (bradycardie). 

6.  Ces  résultats  contradictoires,  que  j'ai  observés  bien  souvent,  tiendraient  en 
grande  partie  pour  Daniélopolu  à  la  voie  sous-cutanée,  qui  est  d'après  lui  la  plus 
grande  erreur  que  l'on  ait  faite  dans  l'emploi  des  épreuves  pharmacologiques  et 
il  préconise  la  voie  in  tr  a-veine  use,  qu'il  emploie  exclusivement. 

Aux  épreuves  pharmacologiques  banales  de  l'adrénaline,  l'ésérine,  la  pilocarpine, 
l'atropine,  il  a  ajouté  l'épreuve  intra-veineuse  du  calcium,  les  sels  de  calcium  étant 
amphotropes  à  prédominance  ortho-sympathique  (Daniélopolu.  P.  M.  25  juill.  1923, 
p.  651). 
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l'analyse  clinique  montre  que  les  cas  purs  de  vagotonie  totale  ou  de 
sympathicotonie  totale  sont  exceptionnels  et  que  le  plus  souvent  il 
s'agit  de  déséquilibration  1  ou  d'hyperexcitabilité  sympathique  plus  ou 
moins  diffuse-  avec,  selon  les  cas,  les  moments  et  les  régions  interro- 
gées, prédominance  ortho  ou  parasympathique. 

Mais  à  côté  de  la  vagotonie  typique  sont  des  formes  plus  ou  moins 
atténuées  et  localisées,  que  la  recherche  d'un  facteur  parasympathique 
permet  de  rattacher  à  la  grande  famille  vagotonique. 

C'est  cette  synthèse  clinique  qu'a  dernièrement  résumée  Roger  et 
que  je  vais  rapidement  rappeler  d'après  lui. 

«  Les  vagotoniques  héréditaires  ont  souvent  quelques  petits  stig- 
mates dystrophiques,  un  palais  ogival,  des  pieds  plats,  et,  plus  rare- 
ment, des  ptôses  viscérales.  Les  poils  sont  abondants  et  il  n'est  pas 
rare  de  voir  chez  la  femme  un  triangle  pileux,  dont  la  base  est  au  pubis 
et  dont  le  sommet  se  termine  à  l'ombilic.  On  observe  encore  dans  les 
mêmes  conditions  un  développement  anormal  du  système  lymphatique  : 
les  amygdales  sont  grosses;  les  ganglions  sont  hypertrophiés  et  le 
thymus  persiste.  C'est  l'état  thymolymphatique,  la  diathèse  exsudative 
de  Czerny. 

«  La  vagotonie  acquise  est  consécutive  aux  infections  les  plus 
diverses,  en  tètes  desquelles  il  faut  placer  la  fièvre  typhoïde,  la  scarla- 
tine, le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  surtout  la  diphtérie.  Cette  der- 
nière laisse  très  fréquemment  à  sa  suite  diverses  manifestations  pas- 
sagères et  curables,  qui  indiquent  un  retentissement  sur  le  système 
autonome,  excitation  ou  paralysie,  et  se  traduisent  par  des  manifesta- 
tions cardiaques  et  oculaires. 

«  Parmi  les  maladies  chroniques,  il  faut  signaler  la  tuberculose  qui, 
en  dehors  du  syndrome  d'Addison,  provoque  certains  troubles  vrai- 
semblablement d'origine  capsulaire  ;  le  système  autonome s  est  prédo- 
minant par  insuffisance  du  système  sympathique.  On  observe  encore 
des  manifestations  autonomiques  au  cours  de  certaines  affections  ner- 
veuses, comme  le  tabès  et  chez  des  individus  atteints  d'affections 
glandulaires,  en  tête  desquelles  les  diverses  variétés  de  goitre. 

«  Il  existe  une  forme  vagotonique  du  goitre,  surtout  fréquente  dans 
les  contrées  où  la  maladie  est  endémique,  en  Styrie  et  dans  certaines 


1.  Sicard  J.-A.  R.  méd.  franc.,  nov.  1922. 
Guillaume.  Loc.  cit.,  p.  307  et  Ï18. 
Martinet.  Diag.  cliniq.,  4e  édit. 

Ferry  G.  Bradycardie  et  tachycardie  de  cause  traumat.  psychiq.  par  dissociât. 
de  l'antagonisme.  N.  vago-symp.  R.  méd.  de  l'Est,  15  févr.  1922. 

2.  Lereboullet.  Tr.  de  Sergent. 

3.  Le  professeur  Roger  emploie  le  terme  autonome  dans  le  sens  de  parasympa- 
thique. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    DU    NÉYRAXE  î>53 

régions  des  Alpes.  Les  malades  ont  des  troubles  du  système  autonome 
sans  aucun  des  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow. 

«  C'est  peut-être  au  cours  du  tabès  qu'on  observe  le  mieux  les  réac- 
tions du  système  autonome.  Son  excitation  pendant  les  périodes  ini- 
tiales explique  les  crises  laryngées,  l'hyperchlorhydrie  et  les  crises 
gastriques,  les  crises  rectales  ou  génito-urinaires.  La  paralysie  ulté- 
rieure rend  compte  de  l'atonie  gastrique  et  de  l'anachlorhydrie,  de  l'in- 
continence des  urines  et  des  matières,  de  l'impuissance.  C'est  à  lui 
aussi  qu'il  faut  attribuer  les  troubles  intestinaux.  La  constipation  est 
fréquente  et  souvent  assez  difficile  à  vaincre.  Les  crises  diarrhéiques, 
on  pourrait  même  dire  les  crises  sécrétoires,  ne  sont  pas  rares.  »  Dans 
un  travail  qui  remonte  à  1884,  H.  Roger  avait  déjà  insisté  sur  l'enté- 
rorrhée  des  tabétiques  ;  il  en  avait  établi  la  fréquence,  avait  montré 
qu'elle  était  parfois  la  première  manifestation  du  tabès,  qu'elle  pouvait 
coexister  avec  d'autres  troubles  sécrétoires  ou  alterner  avec  eux  : 
crises  de  diarrhée,  de  vomissements,  de  sueurs,  de  crises  douloureuses 
viscérales,  crises  fulgurantes  dans  les  membres.  Dès  cette  époque 
H.  Roger  s'était  efforcé  de  montrer  que  ces  manifestations  si  diverses 
relèvent  d'une  même  cause  et  disparaissent  sous  l'influence  d'un  même 
traitement  :  deux  ou  trois  milligrammes  de  sulfate  neutre  d'atropine 
suffisent  à  amener  la  guérison. 

«  Il  est  probable,  ajoute  H.  Roger,  que  les  troubles  sont  sous  la 
dépendance  des  altérations  nerveuses  :  les  examens  microscopiques 
ont  montré,  dans  plusieurs  cas,  une  dégénérescence  du  tronc  et  des 
noyaux  de  la  10e  paire.  » 

«  Le  vagotonisme  n'est  pas  une  maladie,  c'est  un  tempérament  mor- 
bide, un  état  constitutionnel.  »  On  le  trouve  chez  des  bradycardiques, 
des  palpitants,  des  érythomélalgiques,  hyperidrosiques,  dermogra- 
phiques,  urticariens,  asthmatiques,  sialorrhéiques,  spasmodiques  de 
l'œsophage,  hyperchlorhydriques,  ulcéreux  de  l'estomac,  constipés 
spasmodiques,  entéro-côlitiques,  muco-membraneux,  pollakiuriques, 
anxieux,  basedowiens. 

«  On  peut  se  demander  encore,  dit  en  terminant  H.  Roger,  si  le  sys- 
tème nerveux  autonome  n'intervient  pas  dans  la  maladie  sérique.  Ces 
accidents  sont  surtout  fréquents  chez  les  sujets,  qui  ont  eu  dans  leur 
enfance  du  faux  croup,  qui  sont  atteints  d'asthme  ou  qui  ont  de  l'urti- 
caire. Comme  dans  les  autres  affections  du  système  autonome,  on 
observe  l'éosinophilie  et  l'expérimentation  nous  apprend  que  les  acci- 
dents peuvent  être  évités  par  une  injection  préalable  d'atropine.  » 
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36°  Sympathicotonie  ou  hyperorthosympathie. 

A.  Données  cliniques.  —  Kppinger  et  Hess  ont  voulu  décrire  un  type 
clinique  opposé  au  vagotonique,  mais  il  est  loin  d'en  avoir  la  fréquence 
et  surtout  la  précision.  Voici  comment  je  le  décrivais  en  1914. 

«  Cette  femme,  avec  forte  tachycardie  et  peu  de  malaises  subjectifs 
avec  exophtalmie  sans  signe  de  Graefe,  mais  signe  de  Mobius  net 
avec  large  pupille,  mais  peu  de  sécrétion  lacrymale;  sans  sueurs  ni 
diarrhée  ;  avec  forte  perte  de  cheveux  ;  tendance  à  la  fièvre  ;  qui  a 
toujours  chaud  ;  qui  a  de  la  mydriase  adrénalinique,  de  même  que  de 
la  glycosurie  alimentaire  adrénalinique  ;  qui  ne  réagit  pas  à  la  pilocar- 
pine  et  qui  supporte  mal  l'atropine,  c'est  une  sympathicotonique.  » 

Cette  sympathicotonie  est,  comme  la  vagotonie,  un  tempérament. 
Elle  ne  sont  d'ailleurs  pas  exclusives  l'une  de  l'autre.  «  Pour  nous,  dit 
Moutier  *,    il  suffit  de   savoir  que  sont   vagotoniques    les    sujets    à 
pupilles  étroites,  présentant   avec    un  R.O.C.   exagéré  (c'est-à-dire 
supérieur  à  1/4  environ),  une  arythmie  respiratoire  prononcée,  des 
extrasystoles  fréquentes  et  une  forte  réaction  à  la  pilocarpine.  Sont,  au 
contraire,  sympathicotoniques  les  sujets  à  pupilles  larges,  montrant 
avec  un  R.  0.  C.    nul  ou  inversé  (accélération  du  cœur)  un  fort  éré- 
thisme  vasculaire  général,  c'est-à-dire  des  battements  épigastriques. 
Ils  présentent  souvent  aussi  une  température  supérieure  à  la  normale 
(J.-Ch.  Roux  et  Moutier)   et  réagissent  en  outre  plus  ou  moins  forte- 
ment à  l'adrénaline,  très  fortement  à  l'atropine,  très  nettement  (en 
sens  inverse)  à  l'ésérine.  Tels  sont,  pour  nous  les  signes  d'hypertonie, 
les  seuls   que  l'on  puisse  tenir  pour  valables  du  moins,   c'est-à-dire 
antithétiques  et  exempts  de  confusion  et  encore  !  Cet  «  et  encore  » 
s'applique  du  reste  uniquement  à  la  valeur  des  conclusions  fondées  sur 
les  tests  tde  l'adrénatine,  de  l'atropine  et  de  la  pilocarpine  en  injec- 
tions sous-cutanées.  Leurs  réactions,  ainsi  que  l'a  déjà  signalé  autrefois 
J.-Ch.  Roux  en  commentant  les  travaux  d'Eppinger  et  Hess,  sont  loin 
d'être  mathématiques  et  ne  se  montrent  pas  toujours  antagonistes.  » 
Bien  mieux,  chez  l'individu  normal,  le  rythme  nerveux   des  vingt- 
quatre  heures,  vagotonique  la  nuit  et  à  jeun,   devient  sympathico- 
tonique après  les  repas  et  le  soir.  J'ai,  dans  une  leçon  clinique2,  insisté 
sur  ce  rythme  vago-sympathique  pour  démontrer  qu'il  ne  s'agit  sou- 
vent que  de  moments  physiologiques  et  que,  si  l'hyperexcitabilité  du 
parasympathique  peut  être  assez  isolée,  il  n'en  est  pas  de  même  de 

1.  Moutier  l\  sympathicotonie  et  vagotonie.  Leur  diag.  et  leur  tr.  (ésérine,  atro- 
pine) dans  les  affect.  digest.  Bull,  méd.,  22  févr.  1U22,  pp.  158-160. 

t.  Laignel-Lavastine.  Sympathique  et  psychoses  périodiques.  Leçons  de  Sainte- 
An  ne.  Progrès  méd.,  oct.  1022. 
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l'hyperexcitabilité  du  grand  sympathique,  dont  l'expression  coïncide 
en  général  avec  des  signes  de  vagotonie,  tant  il  est  vrai,  qu'en 
pratique  on  ne  peut  pas,  dans  beaucoup  de  cas,  séparer  les  deux 
syndromes  vagotoniques  et  sympathicotoniques,  car  ils  coexistent. 
La  plupart  des  sympathosés,  avant  d'être  des  vagotoniques,  sont  des 
déséquilibrés  du  sympathique,  dont  la  dyssympathie  se  caractérise  par 
des  états  d'hyper  ou  d'hypovagotonie  ou  d'hypo  ou  d'hyperorthosym- 
pathie  générales  ou  locales  se  succédant  ou  coexistant  et  dont  l'ana- 
lyse est  grandement  facilitée  par  la  double  épreuve  de  l'atropine  et  de 
l'orthosthatisme1,  permettant  la  mesure  de  l'excitabilité  absolue  de 
l'ortho  et  du  parasympathique. 

«Voici  dit  Daniélopolu2,  la  technique   simplifiée  de  1  épreuve  de 
l'atropine  et  de  l'orthostatisme.  Le  sujet  est  couché  dans  le  décubitus 
dorsal  et  on  compte  le  rythme.  On  injecte  dans  la  veine  un  demi-milli- 
gramme de  sulfate  d'atropine  et  on  note  le  maximum  de  modification 
obtenue.  On  injecte  ensuite  à  de  courts  intervalles  des  doses  de  1/4, 
1/2  ou  3/4  de  milligramme  jusqu'à  l'obtention  de  la  paralysie  du  vague 
cardiaque.  Nous  avons  plusieurs  moyens  de  constater  la  paralysie  com- 
plète du  vague  :  la  compression  oculaire,  la  compression  du  vague  au 
cou  et  l'orthostatisme.  C'est  ce  dernier  moyen  qui  est  le  plus  fidèle  pour 
le   cœur.    L'orthostatisme  produit   après  l'atropine   une    accélération 
notable  du  rythme,  phénomène  que  nous  avons  démontré  être  produit 
par  une  excitation  du  sympathique.  Si  le  vague  est  complètement  para- 
lysé, le  rythme  s'accélère  beaucoup  dans  la  station  verticale  et  revient 
au  bout  de  peu  de  temps  au  chiffre  initial,  une  fois  le  'sujet  recouché. 
Si,  par  contre,  le  vague  n'a  pas  été  complètement  paralysé,  le  rythme 
accéléré  dans  laposition  verticale,  se  ralentit  dans  la  position  couchée, 
tombant  pour  quelques  moments  au-dessous  du  chiffre  initial,  pour  ne 
revenir  à  ce  dernier  que  quelques  temps  après.  Nous  prendrons  un 
exemple.  Nous  obtenons  chez  un  sujet,  après  la  dose  totale  de  1  milli- 
gramme et  demi  d'atropine,  une  accélération  du  rythme,  dans  la  posi- 
tion couchée,  de  70  à  120.  Si  ce  chiffre  de  120  représente  une  paralysie 
totale  du  vague,  le  rythme  passe  à  environ  140  dans  la  station  debout, 
pour  revenir  à  120  une  fois  le  sujet  recouché.  Si,  par  contre,  avec  cette 
dose  d'atropine  le  vague  n'a  pas  été  complètement  paralysé,  le  rythme 
monte  de  120  à  140  dans  la  position  debout,  pour  retomber  au-dessous 
de  120,  disons  à  110,  dans  la  position  couchée  et  ne  revenir  à  120  qu'au 
bout  de  quelques  moments.  C'est  ce  que  nous  avons  appelé  le  ralen- 
tissement clinostatique.  Dans  ce  cas,  le  chiffre  de  120  ne  représente 
pas  unîî  paralysie  complète  du  vague  et  nous  devons  injecter  une  nou- 

f.  Daniélopolu  et  Garniol.  Arch.  mal.  cœur.,  mars  1923,  pp.  161-204. 

2.  Daniélopolu  D.  Les  épreuves  végétatives.  P.  M.,  25  juill.  4923,  pp.  040-052. 
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velle  dose  d'atropine,  arriver  à  la  dose  totale  de  2  milligrammes  par 
exemple,  pour  que  le  phénomène  :1e  ralentissement  clinostatique  ne  se 
produise  plus.  Bien  entendu  après  cette  nouvelle  dose,  le  rythme  monte 
dans  la  position  couchée  à  un  chiffre  plus  élevé,  à  140  ou  plus,  s'élève 
à  160-176  dans  la  position  debout  et  revient  sans  ralentissement  cli- 
nostatique à  140,  une  fois  le  sujet  recouché.  11  est  alors  très  facile  par 
cette  épreuve  d'évaluer  exactement  le  tonus  de  chacun  des  deux 
groupes  nerveux  antagonistes  du  cœur.  Le  chiffre  maximum  d'accélé- 
ration, obtenu  dans  la  position  couchée  après  la  paralysie  complète  du 
vague,  représente  le  tonus  du  sympathique;  la  différence  entre  ce 
chiffre  et  celui  dans  la  même  position  que  le  sujet  avait  avant  l'injec- 
tion représente  le  tonus  du  vague.  La  dose  totale  d'atropine  (la  somme 
de  toutes  les  doses  injectées)  mesure  aussi  le  tonus  du  vague,  cette 
dose  étant  d'autant  plus  grande  que  le  tonus  de  ce  dernier  est  plus 
élevé  ».  J'ai,  avec  Largeau,  appliqué  cette  méthode  chez  des  anxieux, 
et  j'ai  pu  ainsi  mettre  en  évidence,  derrière  une  vagotonie  clinique,  une 
excitabilité  du  grand  sympathique,  très  marquée  chez  les  mélanco- 
liques et  nulle  chez  des  obsédés  simples.  Ainsi  la  formule  absolue  de 
Daniélopolu  renseigne  exactement  sur  l'excitabilité  végétative  de 
même  que  le  nombre  des  diverses  variétés  de  leucocytes  par  milli- 
mètre cube  renseigne  exactement  sur  l'équilibre  sanguin;  tandis  que  le 
coefficient  de  partage  de  Martinet,  indice  végétatif  relatif,  ne  fournit 
qu'un  rapport  comme  la  formule  leucocytaire  qualitative  établie  sur 
lame  de  sang. 

Par  l'épreuve  de  l'atropine  et  de  l'orthostalisme  on  peut  par  exemple, 
dans  les  troubles  sympathiques  du  rythme  cardiaque,  distinguer  des 
bradycardies  par  vagotonie  pure,  par  amphotonie  à  prédominance 
vagale,  par  hyposympathicotonie  pure,  parun  état  d'hypoamphotonie 
où  l'hypotonie  prédomine  sur  le  grand  sympathique.  On  peut  de  même 
distinguer  des  tachycardies  par  sympathicotonie  pure,  par  amphotonie 
à  prédominance  orthosympathique,  par  hypovagotonie  pure,  par 
hypoamphotonie  où  l'hypotonie  prédomine  sur  le  vague.  Pour  éclairer 
ces  dénominations  je  rappelle  la  classification  commode  donnée  par 
Daniélopolu  des  états  végétatifs  : 


( 


Vagotonie. 


A.  Hypbrtonie     (  Générale.  Sympathicotonie. 

,  .    .  f    Amphotonie. 

VEGETATIVE.  i  «         i  »    '•  j 

f   *        .  (   Par  lésions  des  voies  nerveuses. 

\  Locale.         )■         , ,   .  .         .       . 

(    Par  lésion  organique  locale. 

(    Hypovagotonie. 
B.  Hypotonie      \  Générale-      j    Hyposympathicotonie. 

\    Hvpoamphotonie. 
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B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  recherche  d'un  facteur 
sympathique  dans  les  divers  syndromes  est  le  but  de  la  troisième  par- 
tie de  ce  livre.  Toute  cette  troisième  partie  devrait  donc  logiquement 
rentrer  dans  ce  paragraphe. 

A  titre  d'exemple,  je  citerai  la  sympathicotonie  consécutive  à  la 
toxémie  intestinale.  Elle  a  été  bien  étudiée  par  Graham  Brown1. 
Normalement  les  acides  aminés  parviennent  au  foie,  qui  les  trans- 
forme en  urée  ;  lorsqu'il  y  a  stase  intestinale,  ces  acides  sont  décom- 
posés par  des  anaérobies  avec  production  de  monoamines  et  de  dia- 
mines. 

Les  monoamines  modifient  la  pression  artérielle  et  leur  action  pro- 
duit les  mêmes  effets  que  l'excitation  du  grand  sympathique.  Brown 
étudie  surtout  la  para-hydroxyphényl-éthylamine,  mono-amine  dérivée 
de  la  tyrosine.  Son  action  sur  la  pression  artérielle  est  vingt  fois  plus 
faible  que  celle  de  l'adrénaline.  Injectée  sous  la  peau,  à  la  dose  de 
20  à  60  milligrammes,  elle  détermine  chez  l'homme  une  élévation  de 
la  pression  systolique  et  un  ralentissement  du  cœur.  Son  action  pro- 
longée peut  être  une  cause  d'hypertension  artérielle.  Harvey  a  montré 
que  chez  le  lapin  cette  aminé  provoque  à  la  longue  de  l'artériosclérose 
et  de  la  néphrite. 

Il  y  a  similitude  remarquable  entre  les  résultats  des  injections 
d'aminé  et  les  symptômes  d'hyper-ortho-sympathie  ou  d'hyperépiné- 
phie,  c'est-à-dire  nervosisme,  instabilité  cardiaque,  glycosurie  adré- 
nalinique.  Est  à  rapprocher  de  ces  laits  l'hyperexcitabilité  orthosym- 
pathique obtenue  par  Abelous  et  Bardier  en  1912  par  l'injection 
expérimentale  de  produits  puriniques  et  d'autres  comme  l'urohyper- 
tensine. 


Cette  double  description  clinique  de  la  vagotonie  et  de  la  sympathi- 
cotonie est  vraie  dans  ses  grandes  lignes,  surtout  pour  la  vagotonie  ; 
mais  dans  le  détail  on  se  heurte  à  une  série  de  faits,  qui  ne  coïncident 
pas  avec  la  théorie.  Aussi  cette  théorie  a-t-elle  entraîné,  dès  le  début,  de 
nombreuses  critiques,  particulièrement  de  Fleischmann2,  Polzl,  Eppin- 
ger  et  Hess  eux-mêmes3,  Falta,  Newburgh  et  Nobel4,  Falta  et  Kahn  5, 

1.  Graham  Brown.  Edimburgh  med.  Journ.,  févr.  1920.  Presse  méd.,  18  août  1920 
p.  571. 

2.  Fleischmann.  Med.  Klinilc,  4  fév.  1910. 

3.  O.  Pôtzl,  H.  Eppinger  et  L.  Hess.  Wien.  Klin.  Woch.,  22  déc.  1910. 

4.  W.  Falta,  L.-H.  Newburgh  et  E.  Nobel.  Zeilschr.  f.  Klin.  Med.,  1911,  LXXU, 
1-2. 

o.  W.  Falta  et  F.  Kahn.  Zeilschr.  f.  Klin.  Med.,  1912,  LXXIV,  1-2. 
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Petren   et  Thorling1,   Burstein-,   Bauer3,    etc.,   dont  j'ai,   avec  mon 
interne,  Mlle  Romme,  à  l'hôpital  Beaujon,  constaté  la  justesse. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  vu  des  réactions  intenses  à  la  pilocarpine 
en  même  temps  qu'à  l'adrénaline  montrer  une  excitabilité  générale 
exagérée  du  système  végétatif,  le  même  individu  présenter  à  quelques 
jours  d'intervalle  des  réactions  différentes,  et  la  glycosurie  adrénali- 
nique  n'avoir  de   valeur  qu'après  élimination  du  facteur   hépatique. 

Ces  malades  sont  des  hyperolosympathiques  ou  plus  simplement 
des  hyper  sympathiques,  l'hyperexcitabilité  s'étendant  à  tout  le  sys- 
tème végétatif  ou  sympathique.  Chez  ces  hypersympathiques  le  pilo- 
carpine provoque,  en  général,  ce  que  Guillaume4  appelle  une  crise  neu- 
rotonique caractérisée  par  salivation,  hyperchlorhydrie,  spasmes  du 
pylore  et  du  cardia,  fausse  angine  de  poitrine,  dyspnée,  attaques 
asthmatiformes,  diarrhée,  larmes,  sueurs,  spermatorrhée,  mictions  et 
défécations  impérieuses.  Ce  sont  les  mêmes  sujets,  que  Guillaume 
nomme  neurotoniques,  Daniélopolu  6  amphotoniques,  Lereboullet 3 
hyper  neurotoniques,  Sicard8  dystoniques  végétatifs. 
Enfin,  je  ferai  remarquer  que  la  terminaison  tonie  ne  me  paraît  pas 
très  heureuse,  car  il  s'agit  plus  d'une  exagération  de  l'excitabilité  du 
nerf  que  d'une  augmentation  de  son  tonus,  et  les  deux  états  sont  loin 
d'être  toujours  parallèles. 

Cependant  je  conclurai  avec  le  professeur  Roger9  :  «  la  conception 
du  sympathicotonisme  et  du  vagotonisme  a  le  très  grand  avantage  de 
donner  une  forme  scientifique  aux  conceptions  anciennes  des  tempé- 
raments et  des  diathèses.  Elle  permet  de  réunir  et  de  grouper  des 
troubles  morbides,  qui  coexistent  ou  se  succèdent  et  qui,  malgré  leurs 
localisations  différentes  et  leur  aspect  disparate,  relèvent  d'un  méca- 
nisme unique.  Elle  explique  aussi  les  malaises,  dont  se  plaignent  beau- 
coup de  sujets,  qu'on  ose  à  peine  qualifier  de  malades,  qui  éprouvent 
des  souffrances  et  des  angoisses  hors  de  proportion  avec  les  troubles 
que  l'examen  clinique  fait  constater;  on  est  porté  à  les  considérer 
comme  des  malades  imaginaires,  alors  qu'en  réalité  il  n'y  a  pas  de 
malades  imaginaires.  Il  y  a  seulement  des  individus,  dont  le  système 

1.  K.  Pétren  et  I.  Thorling.  Zeitschr.  f.  Klin.  Med.,  1911,  LXXIII,  1-2. 

2.  M.  Burstein.  Med.  Obozr.,  1912,  LXXVII,  10. 

3.  J.  Bauer.  Deutsch.  Arch.  f.  Klin.  Med.,  1912,  CVII,  1. 

4.  Guillaume.  Loc.  cit.,  p.  306. 

o.  Guillaume.  Le  sympat.,  2°  éd.,  p.  303. 

6.  Daniélopolu.  R.  N.,  1922. 

7.  Lereboullet.  Sympat.  et  gl.  endocrines.  Tr.  de  pathol.  méd.  et  thérap.,  t.  IX 
p.  SI. 

8.  Sicard.  Syst.  symp.  et  syst.  autonome  sympat.  et  symvague,  sympathicotonie 
et  symvagotonie.  dystonies  végétatives.  R.  méd.  franc.,  nov.  1922. 

9.  II.  Roger.  Loc.  cit. 
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nerveux  est  hyperexcitable,  qui  sentent  plus  vivement  que  les  autres, 
et,  pour  une  cause  en  apparence  légère,  ont  des  réactions  extrêmement 
violentes.  Ce  sont,  si  l'on  veut,  des  névropathes,  mais  à  la  condition 
de  donner  à  ce  mot  un  sens  bien  précis  :  ce  sont  des  sujets,  dont  le 
système  nerveux  organique  subit  le  contre-coup  des  troubles  apportés 
dans  les  sécrétions  internes  ». 

Ces  cas  complexes,  qui'  sont  la  règle,  sont  la  matière  d'où  l'analyse 
clinique  extrait  les  phénomènes  caractéristiques  d'hyperexcitabilité 
orthosympathique  (épreuve  del'orthostatisme,  réflexe  solaire)  ou  para- 
sympathique (exagération  du  réflexe  oculo- cardiaque),  de  même 
que  chez  un  urémique  l'analyse  du  sang  permet  de  doser  les  éléments 
caractéristiques  de  la  chlorurémie  ou  de  l'azotémie.  Mais  de  même  que 
les  notions  de  chlorurémie  et  d'azotémie  n'ont  pas  détruit  la  valeur 
clinique  du  terme  urémie,  de  même  les  notions  d'hyperexcitabilité 
ortho  et  parasympathiques  plus  ou  moins  dissociées  n'ont  pas  détruit  la 
valeur  clinique  du  terme  sympalhose  l,  que  j'avais  justement  créé  pour 
exprimer  d'un  mot  synthétique  les  syndromes  sympathiques. 

La  pathologie  du  sympathique  fait  partie  intégrante  de'la  pathologie 
générale.  C'estpourquoiiln'yapas  une  maladie  ou  une  affection  au  cours 
de  laquelle  on  ne  puisse  faire  une  étude  des  réactions  sympathiques. 

Parmi  ces  travaux,  qui  commencent  à  intéresser  les  médecins,  je 
dois  citer  ceux  de  M.  Perrin  et  de  son  école. 

Faisant  la  synthèse  de  leurs  recherches  sur  le  sympathique  des 
tuberculeux,  Perrin  et  Yovanovitch2  distinguent  des  syndromes  locaux 
tels  que  le  syndrome  médiastinal  du  vague  et  des  syndromes  généraux 
qui  se  caractérisent  surtout  au  début  par  l'hypersympathie  totale  ou 
partielle  qui  correspond  à  l'état  allergique  et  surtout  à  la  fin  parl'hypo- 
sympathie  totale  qui  correspond  à  l'état  anergique.  L'hypersympathie 
serait  en  rapport  avec  le  caractère  neurotrope  double  des  hormones 
thyroïdiennes  ;  l'hyposympathie  tiendrait  à  la  défaillance  profonde  du 
système  endocrinien.  Cette  vue  me  paraît  juste  dans  son  ensemble. 

C'est  dans  la  perversion  d'un  mécanisme  primitif  de  défense  que, 
d'après  Langdon  Brown,  nous  devons  trouver  la  clef  de  la  pathologie 
générale  du  sympathique  et  plus  particulièrement  des  syndromes  sym- 
pathiques du  névraxe.  Pour  Langdon  Brown  les  névroses  se  relient  à  ces 
syndromes,  car  elles  ne  seraient  que  l'effet  du  refoulement  des  impul- 
sions du  plan  moteur  dans  le  plan  végétatif3. 

1.  Laignel-Lavastine.  Les  sympathoses.  Presse  méd.,  20  sept.  1913,  pp.  767-769. 

2.  M.  Perrin  et  R.  Yovanovich.  Tr.  du  syst.  nerv.  organo-végétatif  et  tub.  pulm. 
Paris  méd.,  31  mars  1923,  pp.  285-287. 

R.  Yovanovitch.  Tr.  symp.  chez  les  tub.  pulm.  Th.  Nancy,  1922,  256  p. 

3.  Langdon  Brown.  The  sympathetic  nervous  System  in  disease.  Frowde,  Hodder 
et  Sroughton,  Warwick  Sq.  Londres,  161  p.  1920. 
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B.  —  Syndromes  sympathiques  du  névraxe  en  particulier. 

Quoique  l'œil  et  l'oreille  soient  des  dépendances  du  cerveau,  je  classe 
leurs  syndromes  à  part  à  cause  de  leur  importance.  J'ai  ainsi  sixgroupes 
de  syndromes  sympathiques  du  névraxe  :  syndromes  oculaires,  auri- 
culaires, cérébraux,  bulbaires,  médullaires  et  tronculaires. 

I.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  OCULAIRES 

La  physiologie  est  la  meilleure  clef  pour  entrer  dans  la  clinique. 

Aussi,  avant  d'analyser  les  troubles  sympathiques  de  l'œil  au  triple 
point  de  vue  de  la  pupille,  de  la  tentionintr  a -oculaire  et  de  \&position 
de  l'œil,  je  rappelle  que  les  syndromes  sympathiques  cervicaux  clas- 
siques des  physiologistes1  se  retrouvent,  à  quelques  nuances  près,  en 
clinique. 

37°  Syndromes  du  sympathique  cervical. 

Ces  syndromes  cliniques,  dont  la  bibliographie  est  considérable2, 
sont  essentiellement  au  nombre  de  deux,  répondant  l'un  à  la  section, 
et  l'autre  à  l'excitation  du  sympathique  cervical. 

1°  Paralysie  du  sympathique  cervical  :  syndrome 
de  Claude  Bernard-Horner 

Caractérisé  par  la  présence,  du  côté  de  la  lésion,  de  ptosis  léger 
non  paralytique,  dénophtalmie,  de  rétrécissement  de  la  fente  palpé- 
brale,  de  myosis  (sans  altération  des  réflexes  pupiilaires  et  cédant  à 
l'instillation  d'adrénaline 3),  d'hypotonie  du  globe  oculaire,  et  de  troubles 
vaso-moteurs,  quelquefois  sudoraux  et  trophiques  (herpès)4,  ce  syn- 
drome, pouvant  coïncider  avec  le  syndrome  de  Basedow  s,  la  névralgie 
faciale6   ou  l'épilepsie7,   est  causé  par  des  blessures  par  armes  à 

1.  V.  plus  haut,  p.  344. 

2.  Voir  surtout  :  Herbet.  Le  sympathique  cervical.  Thèse,  1900.  —  Adoul.  Les  syn- 
dromes oculo-sympathiques,  types  cliniques.  Thèse,  juil.  1910. 

3.  Fromageot.  Syndrome  oculo-sympathique  chez  une  tuberculeuse  pulmonaire. 
Ann.  d'oculislique,'  t.  CXLV,  1911,  p.  266. 

4.  Lemierre  et  Gougerot.  Hémorr.  méningée:  énopht.,  rétréciss.  de  la  fente  palp., 
myosis,  érupt.  d'herpès.  Gaz.  hâp..  1er  octobre  1907,  n°  112. 

5.  Jaboulay.  Lyon  méd.,  22  mars  1896  et  passim,  1897,  1898,  etc.  —  Jonnesco.  Coîi~ 
(jrès  de  Chirurgie,  1896,  oct,  etc.  —  Jaboulay  et  Chalier.  Lyon  méd.,  sept.  1911, 
p.  501. 

fi.  Poirier.  Soc.  de  cldrurgie,  18  oct.  1905. 

7.  Demetrian.  Th.  Bucarest,  19û<>. 
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feu1,  des  opérations  chirurgicales,  des  destructions  par  inflammation 
ou  tumeurs,  et  est  rarement  complet. 

Quand  il  est  dissocié,  on  remarque  la  prédominance  des  troubles 
oculo-moteurs  (ptosis,  myosis,  énophtalmie)  sur  les  troubles  vaso- 
moteurs  (y  compris  l'hypotonie  oculaire)  et  les  troubles  sécrétoires. 
Existe-t-il  dans  ces  dissociations  des  types,  dont  la  constatation  per- 
mette déjuger,  avec  une  approximation  suffisante,  du  siège  de  lalésion  ? 
A  cette  question ,  que  je  me  posais  naguère  avec  Gantonnet,  quatre  obser- 
vations personnelles2  nous  ont  permis  de  répondre.  Il  semble  que  les 
lésions  supérieures  entraînent  seulement  des  troubles  oculo-moteurs 
et  les  lésions  inférieures,  outre  ceux-ci,  des  troubles  vaso-moteurs  et 
sécrétoires.  Mais  il  y  a  de  multiples  exceptions.  Dans  un  cas  d'éno- 
phtalmie  et  ptosis  sans  troubles  pupillaires,  Achard  et  Thiers  3  ont 
pensé  que  la  lésion  du  sympathique  siégeait  au-dessus  du  ganglion 
cervical  supérieur  en  raison  de  l'intégrité  du  sympathique  plexiforme. 
La  dissociation  habituelle  est  l'inverse  :  c'est  l'inégalité  pupillaire  dans 
les  lésions  du  dôme  pleural. 

Le  syndrome  oculo-pupillaire  réduit  au  myosis  peut  être  lié  à  une 
lésion  du  centre  sympathique  bulbaire,  de  la  substance  réticulée,  un 
peu  en  arrière  du  noyau  antérieur  du  vague.  Il  en  était  ainsi  dans  un 
cas  récent  d'Ardin-Delteil  '*. 

2°  Excitation  du  sympathique  cervical  :  syndrome 
de  pourfour  du  petit  5 

Le  syndrome  de  Pourfour  du  Petit  présente  les  phénomènes  inverses 
du  syndrome  de  Claude  Bernard-Horner,  c'est-à-dire  la  mydriase, 
l'exophtalmie,  l'élargissement  de  la  fente  palpébrale,  la  pâleur  de 
l'oreille,  l'anémie  cérébrale  et  la  vaso-constriclion  thyroïdienne  6 

1.  Fourmestraux  (de).  Plaie  du  sympathique  cervical  par  balle  de  revolver.  Soc. 
anal. y  2  déc.  1910.  —  Siebold.  Traumatische  Liihmung  des  Jlalsympathicus.  Deut. 
raed.  Woch.,  11)08,  n°  32.  —  Westerveld  H.-W.  Blessure  du  sympathique  cervical 
par  arme  à  feu.  Nederl.  Tijdschr.  voor  Geneesk.,  19  sept.  1003.  —  Minor.  Lés.  trau- 
matiques  du  sympathique  et  des  n.  crâniens  pendant  la  guerre  russo-japonaise. 
X°  Congrès  des  méd.  russes.  Moscou,  23  avril-2  mai  1907.  li.  .Y.,  1908,  p.  27.  — 
Drécourt  E.  Le  S.  de  Claude  Bernard-ilorner  par  blessures  de  guerre.  Th.  1919, 
n°  114. 

2.  Laignel-Lavastine  et  A.  Cantonnet.  Les  dissociations  du  syndrome  de  Claude 
Bernard-Horner  selon  le  siège  des  lésions.  Gaz.  des  hop.,  13  fév.  1910. 

3.  Ch.  Achard  et  J.  Thiers.  Synd.  oculo-symp.  dissocié.  Enopht.  et  ptosis  sans 
tr.  pupill.Soc.  de  Neurol.,  2  fév.  1922,  R.  N.t  pp.  197-200. 

4.  Ardin-Delteil,  Derrien  et  R.  Azoulay.  Synd.  hémibulbaire  rétro-olivaire  dr.  Soc. 
méd.  des  hop.,  17  nov.  1922,  pp.  1533-1537. 

5.  Pourfour  du  Petit.  Mémoire  dans  lequel  il  est  démontré  que  les  nerfs  intercos 
taux  fournissent  des  rameaux  qui  portent  des  esprits  dans  les  yeux.  Mém.  de  l'Ac. 
des  se.  de  Paris,  1727. 

6.  Briau.   L'innervât,  du   corps  thyroïde.    Thèse  Lyon,    1898.    Elève   de   Morat, 
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La  tachycardie  ne  fait  pas  partie  du  syndrome  sympathique  cervical 
caténaire  d'excitation  (Ludwig  etïhiry,  If.  de  Cyon,  Rutherford). 

Elle  est,  au  contraire,  un  symptôme  constant  de  l'excitation  du  gan- 
glion cervical  inférieur  ou  des  branches  de  l'anse  de  Vieussens. 

38°  Troubles  pupilîaires  réflexes. 

Ces  troubles  sont  extrêmement  nombreux  et  complexes,  parce  que 
les  réflexes  pupilîaires  sont  eux-mêmes  nombreux  et  complexes. 

Pour  distinguer  parmi  ces  troubles  ceux  qui  dépendent  d'un  facteur 
sympathique,  il  est  nécessaire  de  rappeler  de  quels  centres  sympa- 
thiques on  fait  dépendre  certains  réflexes  pupilîaires,  classer  les  réflexes 
pupilîaires  et  étudier  au  point  de  vue  du  sympathique  deux  syndromes 
aussi  fréquents  que  l'inégalité  pupillaire  et  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

1°  Système  sympathique  oculo-pupillaire 

Ce  système  fonctionnel  est  aujourd'hui  bien  connu  dans  son  ensemble 
et  partout  décrit. 

Le  centre  cilio-spinal,  dit  Grasset',  a  été  placé  dans  la  moelle2  par 
Budo-e  (1885)  entre  la  quatrième  racine  cervicale  et  la  deuxième  dorsale. 
Grûnhagen  (1884)  le  plaçait  plus  haut  dans  la  moelle  allongée  ;  Kocher 
(1896)  fait  parcourir  toute  la  moelle  cervicale,  du  haut  en  bas,  par  les 
fibres  oculo-pupillaires. 

En  tous  cas,  d'après  MmeDejerine3,  ces  fibres  passent'»  parle  rameau 
communicant  de  la  Ire  dorsale  (avec  le  grand  sympathique). 

D'après  François  Franck,  à  la  base  du  crâne,  les  fibres  irido-dilata- 
trices  abandonnent  le  grand  sympathique  et  se  joignent  au  trijumeau 
dans  le  ganglion  de  Gasser;  de  là  elles  vont  par  l'ophtalmique  et  les 
nerfs  ciliaires  au  globe  oculaire  et  au  plexus  ciliaire. 

Il  est  facile  de  représenter  sur  un  schéma  le  système  sympathique 
oculo-pupillaire. 

C'est  ce   que  j'avais  fait  dans  une  leçon   à  la  Clinique   médicale 

Briau  obtient  de  la  vasoconstriction  ou  de  la  vaso-dilatation  thyroïdiennes,  selon 
qu'il  excite  le  sympathique  au-dessus  ou  au-dessous  du  ganglion  cervical  inférieur. 
—  François  Franck  et  Hallion,  dans  ces  conditions,  n'ont  obtenu  que  de  la  vaso- 
constriction. Ce  n'est  que  dans  le  laryngé  supérieur  qu'ils  ont,  comme  E.  de  Cyon, 
trouvé  des  vaso-dilatateurs  thyroïdiens  (Fr.  Franck  et  Hallion.  Innervât,  vaso-mo- 
trice du  corps  thyroïde.  Journ.  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  15  mai  1908,  pp.  442- 
444). 

1.  Grasset.  Traité  élémentaire  de  Physiopathologie  clinique,  t.  III,  p.  888. 

2.  Voir  :  Seeligmuller.  Deutches  Zeitschrift  fur  Nervenheilkunde,  1899,  p.  159. 

3.  Mine  Dejerine.  R.  de  méd.,  1885,  p.  591. 

4.  Voir  :  R&ymaïrd.  Clinique  des  mal.  du  syst.  nerv.,  1896,  t.  I,  p.  225. 
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Laennec  en  1907,  où  j'avais  représenté  sur  le  sympathique  thoracique 
les  points  dont  l'excitation  entraînait  l'inégalité  pupillaire  si  fréquente 
des  tuberculeux  :  sur  la  première  racine  dorsale  le  lieu  d'émergence  du 
rameau  communicant,  dont  la  lésion  entraîne  le  myosis,  l'énophtalmie 
et  le  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  dans  la  paralysie  radiculaire 
inférieure  (syndrome  de  Mme  Dejerine-Klumpke)  ;  le  centre  médullaire 
de  Budge,  dont  la  destruction  parsyringomyélie  expliquait  le  syndrome 
sympathique  oculo-pupillaire  paralytique  (myosis,  énophtalmie,  rétré 
cissementdelafente  palpébrale)  ;  enfin  le  centre  bulbo-protubérentiel, 
lésé  chez  la  malade,  objet  de  ma  leçon  '  ;  les  tubercules  quadrijumeaux 
antérieurs  et  le  ganglion  ciliaire. 

2°  Les  réflexes  pupillaiues 

On  peut,  avec  Grasset2,  distinguer  quatre  groupes  de  réflexes  pupil- 
laires  :  les  réflexes  périphériques  (ciliaires),  les  réflexes  non  visuels 
(médullaires),  les  réflexes  visuelsoulumineux(basilaires)  et  les  réflexes 
de  l'accommodation  ou  supérieures  (corticaux). 

1°  Réflexes  ciliaires.  —  Marina  a  montré  que  le  ganglion  ciliaire 
constitue  un  premier  centre  réflexe  périphérique  pour  l'innervation 
pupillaire. 

Les  voies  centripètes  et  centrifuges  du  réflexe  sont  formées  par  les 
nerfs  ciliaires  (branches  dites  efférentes). 

A  ce  groupe  de  réflexes  périphériques  se  rattachent,  d'après  Grasset  : 

1°  les  réflexes  (von  Varady :i),  qui  se  produisent  à  la  suite  d'une  exci- 
tation de  la  pupille  par  le  toucher,  la  chaleur,  le  froid,  l'électricité, 
toutes  les  formes  de  l'énergie  physique  autres  que  la  lumière  ; 

2°  les  réflexes  (Tchirkovsky  *)  obtenus  après  la  section  intra-crà- 
nienne  du  nerf  optique  ; 

3°  probablement  aussi  le  réflexe  pupillaire,  qui  accompagne  l'occlu- 
sion forcée  des  paupières  (Westphal,  Piltz,  Galassi  et  Gifford). 

2°  Réflexes  médullaires.  —  Comme  les  précédents  ces  réflexes  sont 
non  visuels.  Le  type  de  ces  réflexes  est  l'action  exercée  sur  la  pupille 
par  une  vive  douleur,  provoquée  sur  un  point  quelconque  du  corps 
(Schiff).  Le  centre  en  est  le  centre  cilio-spinal  de  Budge;  les  voies 
ceilulipètes  sont  les  nerfs  sensitifs  généraux  rachidiens  et  crâniens  ; 
les  voies  cellulifuges  sont  le  grand  sympathique. 

1.  Laignel-Lavastine  et  P.  Gauzard.  Ramollissement  de  l'hémibulbe  droit  par 
thrombo-artérite  syphilitique,  syndrome  de  Jackson  et  sympathique  oculaire.  Soc. 
méd.  des  hop.,  l8r  juillet  1904,  pp.  770-780. 

2.  Grasset.  Physiopathol.  clinique,  III,  p.  894. 

3.  Von  Vyr;idy.  Wiener  Klinische  Wochenschrift,  1902,  n°  11.  H.  N.,  1903,  p.  466. 

4.  Tchirkovsky.  Moniteur  russe  neurolof/ique,  1902,  p.  49.  Ibidem,  1903,  p.  775. 
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3°  Réflexes  lumineux  ou  visuels  basilaires.  —  Le  réflexe  précédent, 
non  visuel,  est  surtout  irido-dilatateur;  celui-ci,  lumineux,  est  plutôt 
indo-constricteur  ou  photorégulateur. 

Ce  réflexe,  signalé  par  Hubert  Mayo  et  étudié  par  Longet,  a  pour 
voies  centripètes  la  rétine  et  le  nerf  optique  et  hémiopique  ;  pour 
centres  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs  ;  pour  voies  centri- 
fuges les  fibres,  qui,  nées  dans  un  des  noyaux  partiels  de  l'oculo- 
moteur  commun,  suivent  ce  nerf,  traversent  le  ganglion  ophtalmique, 
et,  par  les  nerf  cilaires,  vont  au  plexus  ciliaire  et,  de  là,  à  l'iris  l. 

4°  Réflexes  de  V accommodation  ou  réflexes  supérieurs  corticaux.  — 
Je  ne  signale  ici  que  les  dilatations  pupillaires  par  émotions  et  impres- 
sions psychiques. 

Comme  troubles  des  réflexes  pupillaires  Grasset2  passe  successive- 
ment en  revue  : 

1)  Les  troubles  des  réflexes  périphériques,  ciliaires. 

Anderson  a  vu  des  troubles  pupillaires  après  extirpation  du  ganglion 
ciliaire  chez  le  chat. 

2)  Les  troubles  des  réflexes  non  visuels  (médullaires). 

3)  Les  troubles  des  réflexes  visuels  ou  lumineux  (basilaires). 

4)  Les  troubles  des  réflexes  supérieurs  ou  d'accommodation  (corti- 
caux). 

5)  La  réaction  paradoxale  de  la  pupille. 

6)  Le  signe  d'ArgylI-Robertson. 

3°  L'inégalité  pupillairk  ou  anisocorie,  syndrome  sympathique 

A.  Données  cliniques.  —  L'anisocorie  (#viaoç  inégal,  xoor,  pupille)  doit 
être  distinguée  dans  le  regard  latéral  et  dans  le  regard  en  face. 

C'est  le  mérite  de  Tournay"  d'avoir  montré  que  l'anisocorie  est  la 
règle  dans  le  regard  latéral  et  que  la  pupille  se  dilate  du  côté  de  l'œil 
qui  regarde  en  dehors. 

Si  en  cas  de  déficit  sympathique  la  réaction  de  Tournay  reste  nor- 
male, comme  je  l'ai  constaté  récemment  dans  un  syndrome  de 
Claude-Bernard-Horner  par  mal  de  Pott  cervical,  par  contre,  dans  les 
lésions  du  système  nerveux  central,  Noyer  '*  a  constaté  les  plus  grandes 
variations.  Il  l'a  trouvée  abolie  dans  quelques  cas  de  paralysie  générale, 
de  tabès,  de  sclérose   en  plaques,   de   poliomyélite  antérieure,    de 

1.  Morat.  Loc.  cit.,  p.  384. 

2.  Grasset.  Loc.  cit..  III,  p.  898. 

3.  A.  Tournay.  Les  lois  de  l'isocorie  et  de  l'anisocorie  normales.  Corollaire  et 
variât,  pathol.  Ac.  de  méd.,22  mai  1017. 

4.  Noyer.  De  l'anisocorie  dans  le  regard  latéral  (réact.  de  Tournay).  Th.,  19:21, 
R.  .V.,  oct.  1922,  p.  1290. 
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maladie  de  Parkinson  et  inversée  seulement  dans  un  cas  d'hémiplégie 
syphilitique  avec  anisocorie  et  début  d'atrophie  grise  du  nerf  optique. 
La  première  observation  de  réaction  inversée  est  due  à  Tournay  1  chez 
un  tabétique  avec  signe  d'Argyll-Robertson. 

L'anisocorie  dans  le  regard  en  face  est  variable  selon  les  cas.  Dis- 
tincte de  l'inégalité  pupillaire  par  inégalité  d'acuité  visuelle  ou  de 
réfraction  des  milieux  transparents  et  distincte  aussi  de  l'inégalité 
pupillaire  par  parésie  ou  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  l'iné- 
galité pupillaire,  syndrome  sympathique,  est  due  soit  à  une  paralysie, 
soit  à  une  excitation  unilatérale  du  sympathique. 

S.  Georgopoulos  a  rencontré  l'inégalité  pupillaire  à  bascule  2  dans 
5  cas  de  pleurésie  et  chez  2  pneumoniques.  C'est  une  mydriase  spasmo- 
dique  due  à  la  contraction  du  muscle  dilatateur  irien  et  non  une  mydriase 
paralytique  par  inhibition  du  sphincter  pupillaire,  qui  reste  capable  de 
se  contracter  sous  l'influence  d'un  éclairage  intense  ou  des  collyres. 

De  nature  réflexe  la  mydriase  relève  d'une  irritation  du  sympathique 
pleuro-pulmonaire  d'ordre  fonctionnel. 

Le  réflexe  suit  l'arc  irido-dilatateur  basilaire,  dont  les  voies  sont  le 
sympathique,  le  centre  cilio-spinal,  les  racines  rachidiennes,  le  gan- 
glion thoracique  supérieur,  le  cordon  sympathique  cervical,  le  gan- 
glion de  Gasser,  la  branche  ophtalmique  du  trijumeau,  le.  ganglion 
ophtalmique,  les  nerfs  ciliaires. 

Il  y  a  aussi  un  certain  degré  de  dilatation  de  l'autre  pupille  qu'ex- 
plique l'existence  de  voies  reliant  les  deux  arcs  réflexes  basilaires. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  L'inégalité  pupillaire, 
syndrome  sympathique  de  paralysie,  s'accompagne  d'ordinaire  d'autres 
symptômes  de  paralysie  sympathique.il  en  est  ainsi  dans  le  syndrome 
de  Claude  Bernard-Horner. 

Plus  intéressante  est  l'inégalité  pupillaire  pure,  syndrome  sympa- 
thique d'excitation,  qu'on  trouve  non  seulement  dans  des  syndromes 
céphaliques,  tels  que  la  migraine,  les  méningites,  l'hémiplégie  céré- 
brale 3,  mais  dans  des  syndromes  cervicaux,  tels  que  le  goitre  exophtal- 
mique \  et  des  syndromes  thoraciques,  tels  que  les  aortites,  les  pleu- 
résies5 ou  la  tuberculose  pulmonaire.  L'anisocorie  dans  les  affections 

t.  Tournay  A.  Sur  un  cas  d'inégalité  pupill.  avec  réact.  paradoxales  en  regard 
extrême.  Soc.  d'ophtal.,  18  juin  1921,  R.  N.,  ici.,  p.  1290. 
2  J.  Georgopoulos.  L'inégalité  pupillaire  à  bascule.  Gaz.  hôp.,  3  juill.  1919. 

3.  Klippel  et  Mathieu  Pierre  Weil.  L'inégalité  pupillaire  au  cours  de  l'hémiplégie 
cérébrale.  Sem.  méd.,  13  nov.  1912,  p.  541. 

4.  P.  Sainton  et  F.  Rathery.  Tr.  pupillaires  et  inégalité  temporaire  à  bascule  dans 
le  s.  de  Basedow.  Encéphale,  juill.  1908,  pp.  36-44. 

5.  Chauffard  et  Loederich.  Les  inégalités  pupillaires  dans  les  pleurésies  avec 
épanchement.  Arch.  gén.  de  méd.,  1905,  p.  585. 


s 


566  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

céphaliques  unilatérales  a  été  bien  étudiée  par  Lafon  l.  Elle  tient  à  une 
mydriase  ou  un  myosis  homolatéraux. 

Dans  le  premier  cas  la  lésion  en  général  superficielle  provoque  une 
irritation  des  fibres  centripètes  du  sympathique  Ihoraco-lombaire,  qui 
se  répercute  sur  le  noyau  pupillo-moteur  bulbaire,  d'où  :  mydriase. 
C'est  une  anisocorie  de  Roque  à  point  de  départ  céphalique. 

Dans  le  second  cas  la  lésion  en  général  profonde  provoque  une  irri- 
tation des  fibres  centripètes  du  système  parasympathique  crânien,  qui 
se  répercute  sur  le  noyau  pupillo  moteur  méso-céphalique,  d'où  myosis. 
Ces  mydriase  et  myosis  par  répercussivité  appartiennent  donc  au  type 
spasmodique.  Cette  anisocorie  s'accroît  dans  l'obscurité. 

On  a  émis  récemment  l'hypothèse  de  l'existence  d'un  centre  sympa- 
thique pupillaire  sous-cortical  dans  le  lobe  frontal. 

A  l'occasion  d'un  cas  personnel  -  M.  d'Œlsnitz  et  Cornil  font  les 
réflexion  suivantes. 

«  Pour  ce  qui  concerne  V anisocorie  transitoire,  constatée  sous  forme 
de  myosis  homolatéral  durant  l'action  compressive  passagère  d'une 
collection  purulente  chez  notre  blessé,  nous  croyons  qu'elle  soulève 
un  problème  intéressant,  problème  dont  nous  avons  pu  réunir  quelques 
données  et  dont  voici  le  résumé  rapide  :  les  inégalités  pupillaires  sont, 
chez  les  blessés  du  crâne,  un  phénomène  assez  fréquent  et  signalé 
durant  la  guerre  par  différents  auteurs.  Pour  ce  qui  concerne  le  rapport 
de  l'anisocorie  avec  telle  ou  telle  localisation  crânienne,  la  statistique 
de  Sollier  souligne  déjà  la  prédominance  de  ce  trouble  chez  les  tré- 
panés frontaux.  Les  travaux  de  Velter  précisent  les  relations  existantes 
entre  la  blessure  crânio-cérébrale,  et  la  nature  ainsi  que  le  côté  de  la 
réaction  pupillaire.  Personnellement  nous  avons  examiné  l'état  des 
pupilles  chez  tous  les  trépanés  frontaux,  que  nous  avons  pu  observer. 

Nos  constatations  accusent  l'importance  de  la  localisation  frontale, 
puisque  l'on  note  l'anisocorie  dans  environ  les  trois  quarts  de  nos  cas, 
abstraction  faite  de  nos  observations  concernant  la  nature  des  réactions 
pupillaires,  mydriase  ou  myosis.  En  dehors  de  cette  question  de  fré- 
quence et  de  localisation,  il  ressort  de  nos  observations  que  les  con- 
ditions mécaniques  intra-crâniennes  semblent  avoir  une  importance 
primordiale  sur  l'apparition  des  troubles  pupillaires  :  en  effet  habi- 
tuellement existante  chez  les  trépanés  à  perte  de  substance  discrète  et 
surtout  dans  les  cas  où  la  brèche  osseuse  a  été  comblée  spontanément 

1.  Lafon.  Ann.  Soc.  oculistiq.,  1921,  2»  sem.,  p.  736. 

2.  M.  d'OEIsnitz  et  L.   Cornil.  Lésion  traumatiq.   crànio-cérébrale  de  la   région 
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ou  parplastie,  l'anisocorie  nous  a  semblé,  au  contraire,  être  l'exception 
chaque  fois  qu'une  large  brèche  osseuse  frontale  évitait  toute  possibi- 
lité compressive.  Nous  nous  croyons  donc  autorisés  à  penser  que  l'élé- 
ment de  compression  locale,  sans  vouloir  préjuger  de  son  mode  d'action, 
joue  un  rôle  dans  l'apparition  des  modifications  pupillaires  constatées 
chez  les  trépanés  frontaux.  »  Dans  la  tuberculose  pulmonaire  l'anisocorie 
a  été  découverte  par  E.  Roque  en  1869.  Elle  mérite  donc  le  nom  de  signe 
de  Roque,  que  lui  a  décerné  Stéphen  Chauve t  x. 

Narich'2  en  1907  trouve  4  fois  sur  27  l'inégalité  pupillaire  chez  les 
tuberculeux  au  début.  Fodor3  a  vu  chez  les  tuberculeux  que  la  pupille, 
qui  correspond  au  poumon  malade,  se  dilate  rapidement  et  dans  une 
mesure  plus  considérable,  si  l'on  fait  la  comparaison  dans  un  endroit 
peu  éclairé,  pour  réagir,  au  contraire,  plus  faiblement  que  celle  du  côté 
opposé,  lorsqu'on  se  sert  d'une  lumière  plus  vive. 

Wolfer  *,  étudiant  la  même  question,  conclut  que  tout  comme  la  réac- 
tion inégale  des  pupilles  à  la  lumière,  la  dilatation  pupillaire  unilatérale 
à  l'obscurité  est  due  à  une  irritation  du  sympathique,  liée  à  une  infil- 
tration tuberculeuse  des  ganglions  bronchiques  du  même  côté,  et  la 
constatation  de  cette  mydriase  homolatérale  lui  a  permis  de  déceler  la 
tuberculose  pulmonaire  avant  l'apparition  des  signes  physiques  de 
certitude.  Avec  juste  raison  E.  Sergent/1,  depuis  qu'il  a  décrit  l'inéga- 
lité pupillaire  avec  l'adénite  sus-claviculaire  dans  son  syndrome  de  la 
pleurite  apicàle*,  insiste  sur  la  valeur  sémiologique  '  de  l'anisocorie 
chez  les  tuberculeux  8  et  surtout  de  l'anisocorie  provoquée  9  dans  le 
diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire.  L'atropine  au  mil- 
ième  lui  donne  une  dilatation  à  la  huitième  minute.  F.  de  Lapersonne 
préfère  la  cocaïne  à  4  p.  100  qui  donne  une  mydriase  plus  lente  et  plus 
douce  et  montre  que  le  myosis,  déterminé  par  la  pilocarpine  au  cen- 
tième, est  retardé  du  côté  malade.  De  son  côté  Souques  1(J  a  rattaché 
l'anisocorie  des  tuberculeux  à  un  syndrome  palpébro-pupillaire,  earac-. 

1.  Stéphen  Chauvet.  Le  signe  de  Roque.  La  méd.  pratiq.,  oct.  1921,  pp.  253-261 . 

2.  Narich.  L'inégalité  pupillaire  signe  précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire.  R.  méd. 
de  la  Suisse  romande,  1907,  n°  12. 

3.  Fodor  Geza.  Wien.  med.  Woch.,  12  mars  1910.  Sem.  méd.,  1910,  p.  353. 

4.  Wolfer  L.  L'inégalité  des  pupilles  en  tant  que  symptôme  précoce  de  la  tuber- 
culose pulmonaire.   Wiener  med.  Woch.,  11  mars  1911.  Sem.  méd.,  n°  34,  p.  402. 

5.  E.  Sergent.  Jôurn.  de  méd.  et  de  chir. pratiq..  25  mars  1917. 

6.  M'i"  German.  Syndrome  de  la  pleurite  apicale.  Th.,  1917. 

7.  E.  Sergent.  L'inégalité  pupill.  chez  les  syphilitiq.  Ac.  de  méd.,  11  mars  1919. 

8.  Id.  Et.  clin,  sur  la  tuberculose,  1908-1918,  Maloine,  733  p. 

9.  kl.  L'inégalité  pupill.  provoquée  et  le  diagn.  précoce  de  la  tub.  pulm.  Ac.  de 
méd.,  12  avril  1921. 

10.  Souques.  Synd.  pupill.  et  palpébral de  la  tub.  du  sommet.  Ac.  de  méd.,  12  avril 
1921. 
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térisé  tantôt  par  l'élargissement  de  la  fente  palpébrale  avecmydriase, 
tantôt  par  la  diminution  de  cette  fente  avec  énophtalmie  et  myosis. 

L'épreuve  de  Tournay  du  regard  latéral  permet  d'accentuer  une  ani- 
socorie  légère  en  faisant  porter  le  regard  en  dehors  du  côté  corres- 
pondant à  la  pupille  la  plus  large.  Inversement  l'inégalité  tend  à  dis- 
paraître, quand  le  malade  regarde  en  dehors  avec  l'œil  du  myosis.  Il  en 
était  ainsi  dans  un  cas  de  myosis  unilatéral  par  déficit  sympathique, 
que  j'ai  montré  à  mes  leçons  cliniques  de  Lacnnec  en  novembre  1922 
et  qui  répondait  à  l'observation  princeps  *  de  Tournay.  Il  faut  faire 
maintenir  quelque  temps  le  regard  latéral,  car  la  dilatation  pupillaire 
du  côté  où  le  sympathique  est  lésé  s'opère  avec  une  moins  grande 
vitesse  (Tournay). 

4°  Le  signe  d'argyll-Robertson2 

A.  Données  cliniques.  —  L'abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière 
coïncidant  avec  la  conservation  du  réflexe  pupillaire  à  l'accommoda- 
tion est  trop  connu  pour  que  j'insiste. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Tout  le  problème  qui 
m'intéresse  est  de  savoir  s'il  intervient  un  lacteur  sympathique  dans  le 
mécanisme  du  signe  d'Argyll  et  quel  il  est. 

Voici  comment  Grasset  résumait  la  question  complexe  du  siège  de 
la  lésion  déterminant  le  signe  d'Argyll-Robertson. 

Le  siège  le  plus  probable  est  au  niveau  du  centre  même  du  réflexe 
lumineux,  centre  qui  est  bien  distinct  du  centre  cortical  des  réflexes 
pupillaires  d'accommodation  3. 

Cette  opinion  est  aujourd'hui  classique.  D'après  Dejerine4,  l'Argyll 
«  ne  peut  être  produit  que  par  la  rupture  des  communications,  qui  unis- 
sent le  nerf  optique,  le  corps  genouillé  externe  et  le  tubercule  quadriju- 
meau  antérieur,  d'une  part,  avec  le  noyau  pupillaire  (photomoteur)  de 
la  3e  paire  d'autre  part  ».  D'après  F.  de  Lapersonne  et  Gantonnets  «  la 
lésion  siège  pour  les  classiques  au  niveau  du  centre  des  réflexes  irido- 
{•.on strideurs;  pour  d'autres  (Marina,  Lafon)  au  niveau  du  ganglion 
ophtalmique  ».  Lafon6,  en  effet,  conclut  à  la  localisation  au  ganglion 
ciliaire  des  lésions  causales  du  signe  d'Argyll.  Grasset  ne  considère 
pas  ce  ganglion  comme  centre  d'un  réflexe  lumineux. 

1.  A.  Tournay.  Remarq.  sur  Tinégalité  pupillaire  dans  un  cas  de  myosis  unilat. 
par  déficit  symp.  Ac.  de  méd.,  3  déc.  1918. 

2.  Grasset.  Physiopathol.,  III,  p.  901. 

3.  M.  Leç.  de  clinique  méd.,  t.  III,  p.  477,  1897. 

4.  Dejerine.  Sémiologie,  p.  1150. 

'■>.  F.  de  Lapersonne  et  Gantonnet.  Neurol.  ocul.,  p.  84. 
6.  Lafon.  R.  Neurol.,  1909,  p.  1147. 
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Pour  Poulard1  «  on  admet  l'existence  dans  le  moteur  oculaire 
commun  de  fibres  spéciales  préposées  à  la  transmission  du  réflexe 
lumineux.  On  peut  aussi,  mais  plus  difficilement,  expliquer  ce  symptôme 
par  une  localisation  particulière  de  la  lésion  sur  les  fibres  reliant  les 
noyaux  réflexes  aux  noyaux  d'origine  des  nerfs  oculo-moteurs  ».  Je 
rappelle  que  Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et  J.  Troisier2  ont  observé 
l'Argyll  dans  une  lésion  non  syphilitique  du  pédoncule  cérébral.  On  a 
depuis  longtemps  constaté  le  signe  d'Argyll-Robertson  dans  des  affec- 
tions étrangères  à  la  syphilis,  dans  la  névrite  interstitielle,  dans  cer- 
tains cas  d'atrophie  musculaire  type  Charcot-Marie.  Dans  cette  dernière 
affection,  Siemerling  (1908; ,  Cassirer  et  Maas  (1912)  signalent  l'aboli- 
tion complète  de  la  réaction  à  la  lumière,  constatée  également  par  Deje- 
rine  et  Mirallié  (1895)  dans  un  cas  de  syringo  myélie  unilatérale  ;  Rose, 
Lemaître  (1907),  Sicard  et  Galezowski  (1913)  en  rapportent  des  confir- 
mations analogues. 

Lortat-Jacob  et  Hallez3,  dans  un  cas  d'encéphalite  léthargique,  ont 
constaté  le  signe  d'Argyll-Robertson.  J.  Rollack  4  l'a  trouvé  unilatéral 
chez  un  blessé  par  éclat  d'obus  intra-orbitaire.  Rabonneix  a  résumé  les 
cas  de  signe  d'Argyll  non  syphilitiques5. 

Dans  une  thèse  excellente  avec  riche  bibliographie,  à  laquelle  je 
renvoie,  Winaver6  a  traité  la  question  du  signe  d'Argyll  dans  toute  son 
ampleur. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  après  avoir  rappelé  le  trajet  de  l'arc 
réflexe  lumino-pupillaire  :  rétine,  nerf  optique  jusqu'à  sa  terminaison 
dans  le  cerveau  moyen,  tubercules  quadrijumeaux  antérieurs,  nerf 
moteur  oculaire  commun  dep*uis  le  noyau  du  sphincter,  ganglion 
ciliaire  et  nerfs  ciliaires,  et  après  avoir  rappelé  que  la  cause  de  ce 
signe  ne  se  trouve  ni  sur  le  segment  sensitif  de  l'arc  pupillaire  réflexe, 
ni  sur  le  segment  moteur,  quoiqu'il  existe  des  signes  d'Argyll  unilaté- 
raux et  que  ce  signe  manque  dans  le  syndrome  de  Weber  par  lésion 
de  la  3e  paire,  il  conclut  ainsi  : 

«  Il  est  évident,  dit-il7,  que  la  cause  du  signe  d'Argyll  ne  peut  siéger 
que  dans  le  noyau  du  sphincter  pupillaire,  ou  dans  l'endroit  où  se  fait 

1.  Poulard.  In  :  La  pratique  neurologique  de  P.  Marie,  p.  74. 

2.  Guillain,  Rochon-Duvigneaud,  J.    Troisier.  Soc.   de  Neurol.,  1er  avril  1909.  R. 
Neurol.,  p.  449. 

3.  Lortat-Jacob  et  Hallez.  Soc.  méd.  des  hôp.,  10  mai  1918.  p.  443. 

4.  Bollack  J.  Signe  d'Argyll  unilat.  par  éclat  d'obus  intra-orbit.  Arch.  d'ophtal., 
mars-avril  1918,  p.  106. 

5.  Babonneix.  Gaz.  des  hôp.,  26  mars  1921. 

6.  Winaver  B.  Le  signe  d'Argyll-Robertson.   Etude  anatomique,   physiologique, 
pathogénique  et  sémiologique.  Thèse  Paris,  1912,  n°  lo4,  206  p. 

7.  Winaver.  hoc.  cil.,  p.  165. 
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la  transmission  du  segment  sensitif  dans  le  segment  moteur  de  l'aiv 
pupillaire  réflexe. 

«  Mais  mallieureusement  nous  ne  connaissons  ni  cet  endroit,  ni  le 
noyau  du  mouvement  pupillaire.  Tant  que  ces  deux  régions  ne  seront 
pas  exactement  délimitées,  la  connaissance  de  la  pathogénie  du  signe 
d'Argyll-Robertson  ne  pourra  pas  faire  de  progrès.  » 

L'étude  anatomo-pathologique  du  ganglion  ciliaire  permet-elle,  en 
montrant  des  lésions  dans  le  système  sympathique  chez  les  individus 
porteurs  du  signe  d'Argyll,  de  faire  de  ce  trouble  un  syndrome  sympa- 
thique? 

Voici  sur  ce  pointée  qu'écrit  Winaver  :  «  On  tend  aujourd'hui,  grâce 
aux  travaux  de  Marina  \  à  considérer  le  ganglion  ciliaire  comme  centre 
périphérique  de  la  réaction  pupillaire  à  la  lumière  ;  les  lésions  de  ce 
ganglion  expliqueraient  le  pourquoi  du  signe  d'Argyll-Robertson.  Il  y 
a  des  arguments  de  probabilité  en  faveur  de  cette  dernière  localisation. 
Les  recherches;  poursuivies  par  Marina,  lui  ont  montré  en  général  l'af- 
fection du  neurone  ciliaire  là  où  il  y  avait  eu  paralysie  pupillaire  à  la 
lumière,  dans  le  tabès  et  la  paralysie  générale,  ce  qui  n'empêche  pas 
d'ailleurs  l'action  d'autres  facteurs.  »  Ferrier  et  Dupuy-Dutemps  ont 
signalé  une  série  des  faits,  qui  viennent  à  l'appui  des  recherches  de 
Marina.  «  Mais,  dit  Marina  lui-même,  pour  connaître  le  rôle  de  ces 
facteurs,  il  faut  absolument  faire  des  recherches  méthodiques  cliniques 
et  anatomo-pathologiques  :  par  cette  voie  seulement  on  pourra  encore 
comprendre  la  pathogénie  de  ce  phénomène  capital  de  la  pathologie 
pupillaire,  qui  n'est  pas  un  phénomène  à  étiquette  spéciale  et  qui 
demande  une  localisation  spéciale.  » 

En  somme,  pour  Marina,  l'origine  du  signe  d'Argyll  est  due  à 
une  lésion  du  neurone  ciliaire  (altération  du  ganglion  et  des  nerfs 
ciliaires). 

Ces  altérations,  décelées  par  la  méthode  de  Nissl,  consistent  en  une 
dégénérescence  des  cellules  avec  chromatolyse  très  accentuée,  dégé- 
nérescence retentissant  secondairement  sur  les  nerfs  ciliaires  courts 
émanés  du  ganglion. 

C'est  une  hypothèse  très  séduisante.  Elle  a  été  reprise  et  développée 
par  Lafon,  mais  Rose2  y  fait  des  objections  de  premier  ordre.  De 
plus,  André  Thomas3,  dans  trois  cas  de  signe  d'Argyll,  n'a  pas  trouvé  de 
lésions  des  ganglions  ciliaires  et  des  nerls  ciliaires  jusqu'à  leur  entrée 
dans  la  sclérotique  exclusivement.  Enfin  j'ai  trouvé  de  grosses  lésions 
des  ganglions  ciliaires  chez  des  individus  qui  n'avaient  pas  le  signe 

1.  Marina.  /V.  méd.,  25  juin  1«J10,  p.  480. 

t.  Rose.  Le  signe  d'Argyll-Robertson   dans  les  affect.    non    syphilitiques.    Sêuu 
méd.,  4  déc.  1912,  pp.  .')77-.'j80 
3.  André  Thomas.  Nouv.  Icon.  de  la  Salpé trière,  1910,  n°5,  pp.  562-570. 
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d'Argyll  (fig.  64)  et  inversement  des  ganglions  ciliaires  sains  chez  des 
porteurs  du  signe  d'Argyll  (fig.  65). 

D'autre  part  expérimentalement  J.-P.  Karplus  et  A.  Kreidl i  sont 
arrivés,  chez  le  chat,  à  produire  expérimentalement  le  signe  d'Argyll- 
Robertson.  L'excitation  électrique  leur  avait  permis  de  suivre  le  trajet 
des  fibres  pupillaires  entre  les  deux  ganglions  géniculés,  dans  le  bras 
du  tubercule  quadrijumeau  antérieur  et  le  long  du  bord  antéro-latéral 
de  ce  dernier  jusqu'à  la  ligne  médiane.  La  section  unilatérale  de  cette 
région  détermine  les  mêmes  troubles  permanents  chez  le  chat  et  ne 
provoque  rien  chez  le  singe;  mais  la  section  double  provoque  le  signe 
d'Argyll-Robertson  typique  chez  l'un  et  l'autre  animal  et  Karplus  et 
Kreidl  ont  pu  conserver  vivants  pendant  des  mois  un  chat  et  un 
macaque  chez  qui  le  réflexe  lumineux  était  aboli  des  deux  côtés, 
tandis  que  les  réactions  à  la  convergence  et  à  la  douleur,  ainsi  que 
les  mouvements  synergiques  aux  mouvements  palpébraux,  étaient 
conservés. 

En  conclusion  je  suis  du  même  avis  que  Samaja  -  :  le  ganglion  ciliaire 
n'est  pas  le  centre  du  signe  d'Argyll-Robertson.  Le  réflexe  photo- 
moteur apparaît  au  cinquième  mois  de  la  vie  intra-utérine  alors  que  le 
'  ganglion  ciliaire  n'est  pas  encore  différencié.  L'examen  histologique 
des  ganglions  ciliaires  des  tabétiques  et  des  paralytiques  généraux  m'a 
montré  des  lésions  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec  le  signe  d'Argyll 
(flg.  64  et  65).  C'est  aussi  l'opinion  de  Rizzo3.  Les  faits  signalés  par 
Dupuy-Dutemps  ne  reposent  que  sur  une  seule  constatation  anato- 
mique  et  n'ont  pas  été  confirmés.  L'action  des  collyres  mydriatiques  et 
myotiques  montre  l'intégrité  du  sympathique,  des  terminaisons  ner- 
veuses de  la  IIIe  paire  et  même  des  nerfs  et  du  ganglion  ciliaire.  Si  le 
ganglion  ciliaire  n'est  pas  nécessairement  lésé  dans  le  signe  d'Argyll- 
Robertson,  l'inverse  du  signe  d'Argyll,  c'est-à-dire  la  paralysie  du 
réflexe  accommodateur  et  à  la  convergence  avec  conservation  du 
réflexe  lumineux,  peut-il  être  lié  à  une  lésion  du  ganglion  ciliaire  ?  Je  le 
croirais  volontiers,  car  on  sait  ce  syndrome  fréquent  dans  les  paraly- 
sies diphtériques  *,  dont  on  connaît  les  lésions  périphériques  ;  d'autre 
part  je  l'ai  observé  souvent  dans  l'encéphalite  épidémique  r*  et  l'on 
y  connaît   les   troubles    fréquents  du  sympathique6,  enfin  La  Salle- 

1.  J.-P.  Karplus  et  A.  Kreidl.  Sur  l'immobilité  pupillaire  réflexe  expérimentale. 
Neurol.  Centralblatt,  16  janvier  1(J13.  Sem.  méd.,  2  avril  1913,  p.  161. 

2.  N.  Samaja.  Signe   d'Argyll-Robertson  et  ganglion  ciliaire.  Note  e  Rivista  di 
psichiatria,  mai  1921.  Encéphale,  avril  1922,  p.  253. 

3.  Rizzo  G.  Rivista  di  pathol.  nerv.  e  ment.,  déc.  1920. 

4.  Poulard.  Parai,  dipht.  de  l'accommodât.  Paris  méd.,  16  juill.  1921,  pp.  57-58. 

5.  Laignel-Lavastine.  Leçons  de  Laennec,  1921. 

6.  Duverger  et  Barré.  Arch.  d'ophtal.,  192],  p.  577. 
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Archambault l,  dans  plusieurs  cas  où  il  avait  constaté  ce  syndrome,  a 
rouvé  des  lésions  du  ganglion  ciliaire. 

39 J  Mydriase. 

A.  Données  cliniques.  — L'ouverture  normale  de  la  pupille  diminue 
peu  à  peu  de  la  puberté  jusqu'à  la  vieillesse2.  La  dilatation  pupillaire 
ou  mydriase"  tient  à  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  ou  à 
l'excitation  du  sympathique. 

Dans  la  première,  mydriase  paralytique,  le  réflexe  lumineux  est 
aboli,  dans  la  seconde,  mydriase  spasmodique,  il  persiste. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Si  la  mydriase  paraly- 
tique, la  plus  fréquente,  est  le  plus  souvent  unilatérale  et  neul  fois  sur 
dix  causée  par  la  syphilis,  la  mydriase  sympathique  spasmodique  est  le 
plus  souvent  bilatérale  (à  moins  qu'ils'agisse  de  compression  du  sym- 
pathique cervical)  et  liée  à  des  troubles  fonctionnels  :  migraine,  crise 
épileptique,  compression  cérébrale  homolatérale  (Delbet)4,  commotion 
cérébrale  (Léri) 3,  urémie  convulsive,  coliques  de  plomb,  dyspnée 
intense,  intoxication  par  la  cocaïne,  le  chloroforme  (période  de  début). 
Elle  paraît  parfois  consécutive  à  la  frayeur  ou  à  un  réflexe  d'origine 
solaire,  comme  chez  certains  addisoniens  ou  dans  la  lombricose. 
Dans  ce  dernier  cas,  d'après  la  remarque  des  paysans,  les  yeux  sont 
clairs6. 

Provoquée  par  l'instillation  d'adrénaline  7  dans  le  cul-de  sac  con- 
jonctival,  elle  serait  due  à  une  résorption  plus  active  de  l'hormone  en 
rapport  avec  des  troubles  vaso-moteurs.  Elle  indiquerait  pour  Loewi 
une  insuffisance  pancréatique.  Marcel  Labbé,  Vitry,  moi-même  avons 
observé  des  faits,  qui  infirment  cette  opinion. 

L.  de  Murait8  (de  Davos)  a  rencontré  chez  presque  50p.  100  des  phti- 
siques une  dilatation  pupillaire  du  côté  le  plus  atteint,  due  à  l'excita- 
tion du  sympathique  cervical  par  la  lésion  du  sommet.  La  différence 

1.  La  Salle  Archambault.  Sympt.  de  cert.  états  infect,  du  ganglion  ophtalmiq. 
et  de  ses  connex.  J.  of  New.  and  ment.  Disease.  Sept.  1917,  p.  161. 

2.  Terrien  F.  L'œil  sénile.  Paris  méd.,  9  déc.  1922,  p.  517. 

3.  Poulard.  Progrès  méd,,  25  oct.  1909 

4.  Delbet.  Ass.  du  cancer.  Juillet  1921,  p.  281. 

5.  Léri  A.  H.  NeuroL,  oct.-déc.  1917,  p.  449. 

6.  Brunet,  de  Ligugé.  Deux  obs.  de  lombricose.  Arch.  méd.  chirurgicales  du 
Poitou,  oct.  1908. 

7.  H.  Straub.  Influence  de  l'adrénaline  sur  l'innervât,  de  l'iris  et  sur  la  fonct.  du 
g.  cerv.  supérieur.  Pflugers  Archiv,  1910,  t.  GXXX1V,  p.  15. 

8.  L.  de  Murait.  Les  troubles  nerveux  et  psychiques  chez  les  tuberculeux  pulmo- 
naires. .Soc.  suisse  de  neurologie,  3  et  4  mai  1913. 
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pupillaire  varie  au  cours  du  mal.  On  peut  attribuer  la  même  origine  à 
la  congestion  de  la  face  ou  de  l'oreille,  à  la  céphalée  et  à  l'élévation  de 
température  unilatérales,  qu'on  observe  souvent.  Plus  rares  sont  la 
sudation,  le  lagophtalmos,  les  parésies  du  phrénique  et  du  récurrent 
d'un  seul  côté.  Dans  le  pneumothorax  artificiel  on  voit  les  troubles  uni- 
latéraux apparaître  à  mesure  que  la  pression  augmente  et  se  dissiper 
avec  l'abaissement  de  celle-ci. 

Dans  ses  détails  le  mécanisme  de  la  mydriase  est  toujours  discuté. 

Avec  Henle,  lvôlliker  et  d'autres,  dit  Grasset1,  on  avait  admis 
d'abord  un  muscle  dilatateur  de  la  pupille  ;  puis,  avec  Griinhagen,  on  l'a 
nié  :  la  dilatation  était  attribuée  au  relâchement  du  constricteur. 
Aujourd'hui,  avec  Gabrielides2  et  Vialleton  3,  on  admet  de  nouveau 
l'existence  du  muscle  dilatateur 4. 

En  tous  cas  la  dilatation  pupillaire  par  excitation  du  cerveau  n'est 
empêchée  ni  par  la  section  du  corps  calleux,  ni  par  celle  de  la  moelle, 
ni  par  celle  du  trijumeau  en  arrière  du  ganglion  de  Gasser  ;  par  contre 
la  section  antérieure  du  sympathique  cervical  ou  l'ablation  du  gan- 
glion cervical  supérieur  en  rend  l'apparition  impossible  (Parsons, 
Mislawki,  Braunnstein,  Knoll,  Adamiik,  Ferrier,  Hensen,  Vôlckers). 

Réciproquement  Oppenheim5  a  pu  exciter  les  premières  paires  dor- 
sales chez  un  homme  dont  on  avait  trépané  le  rachis  ;  seule  l'excitation 
de  la  première  paire  dorsale  déterminait  une  mydriase  considérable, 
qui  se  maintenait  pendant  plusieurs  secondes. 

C'est,  en  effet,  par  la  première  racine  dorsale  que  passent  les  fibres 
oculo-pupillaires  du  centre  cilio-spinal  de  Budge. 

Le  facteur  sympathique  est  donc  évident  dans  le  mécanisme  de  la 
mydriase  non  paralytique. 

40>  Myosis. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  rétrécissement  pupillaire  ou  myosis  tient 
à  l'excitation  du  moteur  oculaire  commun  ou  à  la  paralysie  du  sympa- 
thique cervical. 

Dans  le  premier  cas,  myosis  spasmodique,  l'atropine  dilate  la  pupille 
comme  normalement;  la  cocaïne  et  l'ésérine  sont  sans  action. 

Dans  le  second,  myosis  paralytique,  syndrome  sympathique,  l'atro- 

1.  Grasset.  Physiopathol.,  t.  III,  p.  888. 

2.  Gabrielides.  Recherches  sur  l'embryogénie  et  l'anat.  comparée  de  l'angle  de 
la  chambre  antérieure  chez  le  poulet  et  chez  l'homme.  Muscle  dilatateur  de  la 
pupille.  Thèse,  1895. 

3.  Vialleton.  Arch.  d'Anat.  microscopique,  1897,  p.  374. 

4.  E.  Greynffelt.  Le  muscle  dilatateur  de  la  pupille  chez  les  mammifères  Th. 
Montpellier,  1899.  —  Petella.  Ann.  di  medicina  navale,  1901,  p.  42. 

5.  Grasset.  III.,  p.  496. 
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pine  dilate  un  peu  la  pupille,  la  cocaïne  également,  si  les  lésions  n'ont 
pas  dépassé  le  ganglion  cervical  ;  l'ésérine  contracte  au  maximum  *  ; 
l'adrénaline  dilate  la  pupille2. 

IL  Dégagement  d'un  factkdr  svmpathique.  —  Le  myosis  sympathique, 
disent  F.  deLapersonneetCantonnet3,  relève  de  deux  origines  :  la  para- 
lysie des  conducteurs  sympathiques  ou  celle  des  centres  sympathiques. 

Dans  la  première  catégorie  rentrent  les  blessures  traumatiques  ou  opé- 
ratoires du  cordon  sympathique,  les  tumeurs  œsophagiennes,  thyroï- 
diennes, médiastinales  (ganglions,  anévrysme  aortique),  les  pleuré- 
sies, certaines  lésions  pulmonaires,  la  pachvméningite  cervicale,  le 
mal  de  Pott  cervical,  la  paralysie  radiculaire  inférieure  du  plexus  bra- 
chial (MmeDejerine-Klumpke),  lesangines  phlegmoneuses(Vincent),  etc. 

Dans  la  seconde  catégorie  figurent  la  syringomyélie,  lhématomyélie 
et  certaines  autres  affections  médullaires  ou  bulbaires.  Je  rappelle 
qu'il  existe  des  paralysies  alternes  bulbaires  avec  myosis  sympathique, 
s}rndrome  de  Babinski-Nageotte  (troubles  oculo-sympathiques  du  côté 
de  la  lésion,  hémiplégie  de  l'autre)  et  syndrome  de  Cestan-Chenais 
(myosis  sympathique,  l'hémiplégie  étant  remplacée  par  une  hémiplégie 
alterne  du  type  Avellis). 

4i°  Glaucome. 

Le  glaucome  est  la  manifestation  morbide  la  plus  nette  des  variations 
de  la  tension  intra-oculaire.  C'est  pourquoi  je  le  mets  en  tête  de  ce  cha- 
pitre. 

Mais  il  me  faut  d'abord  rappeler  la  technique  actuelle  la  plus  pratique 
pour  se  rendre  compte  du  degré  de  la  tension  intra-oculaire. 

P.  Bailliart4  a  fait  construire  chez  Boulitte  un  appareil  dérivé  du 
sphygmomanomètre  de  Bloch-Verdin  gradué  en  grammes  d'eau. 

L'observateur,  muni  de  l'ophtalmoscope  électrique  qui  porte  lui- 
même  sa  source  lumineuse,  se  place  comme  pour  l'examen  ophtalmos- 
copique  ordinaire;  quand  il  voit  nettement  la  papille,  il  appuie  douce- 
ment le  bouton  du  dynamomètre  soit  sur  la  face  externe  de  la  paupière, 
soit  directement  sur  la  conjonctive,  mais  toujours  dans  la  partie  supéro- 
externedu  globe  et  il  commence  la  pression;  dès  qu'il  voit  apparaître  le 
premier  battement  artériel,  il  note  le  chiffre  de  la  tige  graduée,  puis 

1.  F.  de  Lapersonne  et  Gantonnet.  Manuel  de  Neurologie  oculaire,  1910,  p.  89. 

2.  Sêbileau  et  Lemaître.  Réact.  pupill.  à  l'adrénaline  dans  les  cas  du  S.  de  Hor- 
ner.  Soc.  d'ophtalm.,  1911,  p.  43. 

3.  Ici.,  p.  129. 

4.  P.  Bailliart.  La  circulât,  rétinienne.  Arch.  des  mal.  du  cœur,  janv.  1919,  pp.  21- 
31. 
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continue  la  pression  jusqu'à  la  disparition  du  pouls  rétinien  ;*à  ce 
moment  il  décomprime  légèrement  jusqu'au  premier  battement  de 
retour,  à  l'apparition  duquel  il  lit  de  nouveau  la  tige  graduée. 

On  voit  ainsi  quel  degré  de  compression  est  nécessaire  pour  provo- 
quer l'apparition  et  la  disparition  du  pouls.  Il  reste  à  connaître,  pour 
savoir  les  chiffres  de  tension  diastolique  et  systolique  de  l'artère 
centrale  de  la  rétine  qui  correspondent  à  cette  apparition  et  à  cette 
disparition,  l'état  de  la  tension  intra-oculaire  à  ces  deux  moments. 

On  établit  celle-ci  avec  le  (onomètre  de  Schiœtz,  basé  sur  le  principe 
de  la  déformation  cornéenne  produite  par  un  poids  donné,  d'autant 
plus  forte  que  la  tension  intra-oculaire  est  moins  élevée.  Il  permet  de 
mesurer  avec  une  approximation  suffisante  en  millimètres  de  Ilg  la 
tension  intra-oculaire. 

Cette  technique  permet  d'établir,  quel  est,  entre  la  tension  intra-ocu- 
laire et  la  pression  artérielle  et  veineuse  du  réseau  rétinien,  l'équilibre 
normal. 

La  tension  intra-oculaire  est  de  18  à  20  millimètres  de  Hg;  la  T.  A. 
est  pendant  la  minima  de  25  et  pendant  la  maxima  de  50  millimètres 
Hg  ;  et  la  T.  veineuse  à  l'émergence  delà  veine  centrale,  c'est-à-dire  au 
point  où  elle  est  le  plus  faible  pendant  la  systole  et  le  plus  fort  à  la  fin 
de  la  diastole,  est  dans  son  minimum  légèrement  inférieure  à  la  T.  ocu- 
laire, qu'elle  dépasse  à  peine  dans  son  maximum. 

Ni  ces  chiffres  artériels  ni  ces  chiffres  veineux  ne  peuvent  sur- 
prendre. Pour  la  T.  A.,  Gallavardin  l'estime  inférieure  à  60  millimètres 
pendant  la  systole,  dans  les  artères  digitales,  dont  le  calibre  est  sensi- 
blement plus  large  que  celui  de  l'artère  centrale;  quant  à  la  T.  vei- 
neuse on  sait  que  dans  les  petits  troncs  les  plus  éloignés  des  gros  vais- 
seaux, elle  doit  osciller,  d'après  Mathias  Duval  et  Gley,  autour  de 
11  millimètres  Hg,  dans  le  moment  où  ne  se  fait  pas  sentir  l'action  de 
la  systole  auriculaire. 

L'instrument  de  Bailliart,  de  même  que  le  tonomètre,  de  Schiœtz, 
employé  systématiquement,  comme  l'a  fait  A.  Fourrière1,  permettent  de 
ranger  les  malades  en  orthotoniques,  hypotoniques  et  hypertoniques 
oculaires,  selon  que  leur  tension  oculaire  est  normale,  diminuée  ou 
augmentée,  et  d'autre  part  des  expériences  multiples,  plus  ou  moins 
analogues  à  celles  de  Batyrell2,  quia  déterminé  chez  le  lapin  un  abais- 
sement constant  de  la  pression  intra-oculaire  par  l'extirpation  du  gan- 
glion sympathique  cervical,  permettent  d'admettre  un  facteur  sympa- 
thique dans  le  mécanisme  complexe  de  la  tension  oculaire. 

1.  A.  Fourrière.  Recherches  tonométriques  dans  le  glaucome.  Thèse,  1912. 

2.  Batyrell.  Recherches  exp.  sur  l'influence  du  nerf  sympathique  cervical  sur 
l'œil;  données  statistiques  sur  les  résultats  de  la  sympathectomie  dans  le  glaucome. 
Thèse  de  Saint-Pétersbourg,  1908.  R.  N.,  1909,  p.  613. 
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Négligeant  Y  hypotonie  oculaire,  qui  n'a  pas  encore,  à  ma  connais- 
sance, été  isolée  comme  syndrome  sympathique,  négligeant  aussi  parmi 
les  hypertonies  oculaires  les  amauroses  passagères  des  hypertendus, 
telles  que  l'amaurose  saturnine  et  l'hypertonie  de  certaines  rétinites 
survenant  au  cours  des  néphrites,  je  voudrais  montrer  qu'il  faut, 
dans  le  mécanisme  de  certains  glaucomes,  tout  au  moins  faire  interve  - 
nir  le  grand  sympathique. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  glaucome  ne  s'identifie  pas  avec  l'hyper- 
tension intra-oculaire.  «  A  côté  de  ce  syndrome  d  hypertonie,  qui  porte 
en  lui-même,  dit  Lagrange  -,  chez  le  vrai  glaucomateux,  des  caractères 
particuliers,  se  trouve  groupée  une  symptomatologie  fonctionnelle 
et  objective,  qui  nous  autorise  à  dire  et  nous  invite  à  démontrer  une 
fois  de  plus  que  le  mot  «  glaucome  »  ne  doit  pas  être  utilisé  comme 
synonyme  d'œil  hypertendu3.  On  observe  des  troubles  d'hypertension 
intra-oculaire,  qui  sont  consécutifs  à  des  iritis,  à  des  traumatismes,  à 
des  tumeurs  ;  les  sujets,  qui  en  sont  atteints,  ont  les  yeux  durs,  mais  ils 
ne  sont  pas  glaucomateux.  Si  dans  une  certaine  mesure  ils  sont  justi- 
ciables des  opérations  décompressives  par  la  résection  sclérale  dont 
nous  avons  établi  le  principe,  il  faut  cependant  faire  entre  ces  espèces 
cliniques  et  le  glaucome  une  séparation  fondamentale.  Le  glaucome 
est  une  dystrophie  du  globe  oculaire  caractérisée  anatomiquement  par 
des  dégénérescences  vasculaires  et  nerveuses  et  cliniquement  par  de 
l'hypertension.  » 

Lagrange  distingue  cinq  formes  cliniques  de  glaucome  :  le  prodo- 
mique,  le  chronique  simple  à  hypertension  intermittente,  le  chronique 
à  hypertension  constante,  l'irritatif  et  l'aigu. 

Je  n'insiste  pas,  renvoyant  non  seulement  au  livre  de  Lagrange,  mais 
à  celui  de  Morax i  et  aux  travaux  de  Magitot  \ 

Dernière  remarque  clinique,  les  glaucomateux  sont  très  souvent  syphi- 
litiques. Pour  Gharlin5  le  glaucome  est  la  localisation  oculaire  d'un  pro- 
cessus vasculaire  général,  dont  les  autres  localisations  sont  l'aortite, 
l'hypertension  artérielle  et  la  néphrite  chronique.  Abadie  6  a  amélioré 
des  glaucomateux  jeunes  par  le  traitement  mercuriel.  Et  je  pense,  avec 

F.  Lagrange.  Du  glaucome  et  de  son  tr.  chirurg.  Presse  me'd.,  24  juin  1922, 
pp.  541-544. 

2.  F.  Lagrange.  Du  glaucome  et  de  l'hypertonie.  Doin,  1922. 

3.  Morax.  Le  glaucome.  1922. 

4.  Magitot.  L'humeur  aqueuse  et  son  orig.  Ann.  d' oc ulis tique,  juillet  1917. 
Magitot  et  Bailliart.  Le  R.  0.   G.  et  les  variât,  de  la  T.  ocul.  Ann.  d'oculisti*/., 

juillet  1920. 

.'i.  Gharlin.  Ann.  d'ocul'.sliq.,  1921,  2°  semestre,  p.  8GI. 
6.  Abadie.  Soc.  (Tophtalmol.,  21  janv.  1922. 
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Terrien  l,  que  la  plupart  des  glaucomes,  observés  entre  30  et  40  ans,  se 
rencontrent  chez  des  syphilitiques. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Panas  avait  entrevu  les 
relations  du  glaucome  avec  l'hypertension  artérielle  ;  elles  ont  été 
nettement  établies  dans  les  travaux  de  Terson  et  Campos2  Bajardi  et 
Joseph :i.  Bajardi  insiste  surtout  sur  l'effet  provocateur  des  variations  de 
la  tension,  mais  si  l'hypertension  artérielle  est  souvent  liée  à  la  patho- 
génie du  glaucome,  cependant  l'hypertension  artérielle  permanente 
n'existe  pas  nécessairement  dans  le  glaucome  aigu  et  chronique*. 

Si  donc  on  peut  dire,  avec  Vaquez  et  Foy,  «  qu'il  est  peu  d'affections 
qui,  plus  que  le  glaucome,  avec  ses  poussées  intermittentes  d'aggra- 
vation douloureuse,  dans  sa  marche  progressivement  subaiguë,  ne 
reflète  plus  exactement  l'évolution  clinique  de  l'hypertension  sous  ses 
différentes  formes  »,  c'est  à  la  condition  d'admettre  que  l'hypertension 
artérielle  est  incapable  à  elle  seule  de  créer  de  toutes  pièces  le  glau- 
come et  que  le  glaucome  peut  exister  avec  une  tension  artérielle  nor- 
male ou  redevenue  telle  5. 

Il  existe  donc  d'autres  facteurs. 

Les  troubles  du  grand  sympathique  à  l'origine  de  certains  cas,  l'amé- 
lioration de  certains  autres  parla  sympathectomie  6,  l'abaissement  de 
pression  oculaire  par  la  section  du  sympathique  cervical  démontrent, 
à  mon  avis,  que  dans  certains  cas  le  glaucome  est  sinon  un  syndrome 
sympathique,  du  moins  a  un  facteur  sympathique  dans  sa  pathogénie. 

C.  Déductions  pratiques.  —  L'hyper-orthosympatliie  constatée  chez 
les  glaucomateux  a  incité  aux  traitements  médicaux  par  la  pilocarpine 
et  l'ésérine  à  la  suite  de  Laqueur.  par  le  chlorure  de  calcium,  les  cou- 
rants de  haute  fréquence  et  la  galvanisation  du  sympathique  cervical. 

Mais  c'est  surtout  le  traitement  chirurgical  qui  doit  être  institué, 
résection  sclérale  limbique  et  méthode  fistulisante  de  Lagrange. 

Enfin  la  chirurgie  du  sympathique,  rationnellement  indiquée,  a  de 
nombreux  succès  à  son  actif. 

Le  traitement  du  glaucome  par  la  sympathectonie  a  été  indiquée  par 
Létiévantdès  1873.  «  Les  phénomènes  oculo-pupillaires,  que  détermine 
la  section  expérimentale  du  nerf  grand  sympathique  au  cou,  font  songer, 

1.  Terrien.  Paris  méd.,  2  sept.  1922,  p.  202. 

2.  Terson  et  Campos.  Arch.  cTopht.,  1898. 

3.  Joseph.  Le  glaucome  et  ses  rapp.  avec  l'hypertension  artérielle.  Thèse,  1904. 

4.  Balavoine.  Recherches  sur  les  tensions  artérielles  maxima  et  minima  dans 
quelques  affect.  oculaires.  Thèse,  1911. 

5.  Terson  A.  Pathogénie  du  glaucome,  1907. 

6.  Lagrange.  Loc.  cit. 
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écrivait-il f,  à  la  pratique  de  la  névrotomie  de  ce  nerf  dans  le  glaucome. 

«  Le  rétrécissement  de  la  pupille,  la  rétraction  du  globe  oculaire  dans 
le  fond  de  l'orbite,  l'aplatissement  de  la  cornée,  la  diminution  consé- 
cutive du  globe  de  l'œil  sont,  en  effet,  des  phénomènes  inverses  de  ceux 
que  l'on  constate  dans  le  glaucome. 

«  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  section  du  sympathique  au  cou 
produit,  en  même  temps,  une  augmentation  de  chaleur  et  de  vascula- 
risation  du  côté  correspondant  de  la  tète  avec  augmentation  de  la  sen- 
sibilité de  ces  parties.  Il  faut  pratiquer  la  section  sur  les  deux  racines 
antérieures  des  deux  premières  paires  rachidiennes  dorsales  pour  pro- 
duire les  phénomènes  oculo-pupillaires  seuls,  à  l'exclusion  des  phéno- 
mènes de  vascularisation  de  voisinage.  »  Depuis  lors  la  section  du  sym- 
pathique fut  proposée  par  Abadie 2  et  réalisée  la  première  fois  par 
Jonnesco3. 

43°  Spasmes  de  l'artère  central  de  la  rétine 
et  atrophie  dite  essentielle  et  progressive  des  nerfs  optiques. 

A.  Données  cliniques.  —  Cette  forme  d'atrophie  dite  essentielle  et 
progressive  des  nerfs  optiques  est  bien  connue  des  ophtalmologistes. 

Abadie  a  montré  comment  elle  est  la  conséquence  de  spasmes  de 
l'artère  centrale  de  la  rétine.  Dans  le  glaucome,  dit-il,  les  troubles  de 
la  circulation  artérielle  rétinienne,  pour  si  intéressants  qu'ils  soient, 
sont  secondaires  à  l'augmentation  de  la  pression  intra-oculaire.  Il  faut 
distinguer  ces  troubles  passifs  des  troubles  actifs  provenant  de  la  dila- 
tation ou  de  la  contraction  de  l'artère  elle-même. 

Cette  dilatation  est  poussée  à  l'extrême  dans  le  glaucome  hémorra- 
gique. On  constate  l'inverse  dans  le  spasme  de  l'artère  centrale  de  la 
rétine,  qui  arrête  la  circulation  rétinienne  et  entraîne  la  cécité  absolue. 

Entre  ces  deux  extrêmes  on  peut  constater  en  clinique  des  états  de 
contracture  moins  accusés,  moins  prolongés  aboutissant  à  l'atrophie 
dite  essentielle  et  progressive  des  nerfs  optiques.  C'est  dans  ces  cas 
qu'Abadie  conseille  la  dénudation  de  la  carotide  interne  et  l'ablation  du 
ganglion  cervical  supérieur,  qui  envoie  un  rameau  inportant  au  plexus 
caverneux.  Cette  opération  a  déjà  donné  des  résultats  positifs,  qui  con- 
firment la  conception  pathogénique  d'Abadie4. 

Une  autre  forme  des  spasmes  de  l'artère  centrale  de  la  rétine  est 
Vamaurose  plus  ou  moins  marquée  et  transitoire. 

1.  Létiévant.  Tr.  des  sect.  nerv.,  1873,  p.  419. 

2.  Abadie.  Conrjr.  d'ophtalmologie,  5  mai  1897. 

3.  Jonnesco.  31  déc.  1897. 

4.  Abadie.    ïoc.d'ophtalmol.,  18  mars  1922,  P.  M.\  5  avril,  p.  295.    • 
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Le  cas  suivant  de  Mairet  et  Durante  en  parait  une  variété. 

A.  Mairet  et  G.  Durante  *  ont  observé  le  champ  visuel  hélicoïdal  con- 
vergent en  coïncidence  avec  du  dermographisme  indiquant  une  grande 
paresse  des  parois  vasculaires.  De  plus  chez  un  de  leurs  malades  ils 
ont  noté  du  côté  atteint  une  paralysie  du  sympathique  oculaire  par 
lésion  du  plexus  cervical.  «  Il  semble  donc  plausible  d'admettre  que 
cette  modification  du  champ  visuel  pourrait  relever  d'une  innervation 
anormale  ou  déficiente  des  vaisseaux  rétiniens.  » 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Il  s'agit  donc  là  d'un  syn- 
drome, qui  est  à  la  rétine  ce  que  certains  vertiges  et  certaines  surdités, 
bien  dégagés  par  Lermoyez,  sont  aux  spasmes  des  artères  vestibulaîre 
et  cochléaire. 

C.  Déduction  pratique.  —  La  thérapeutique,  qui  réussit  aux  uns,  peut 
s'appliquer  à  l'autre.  On  peut  donc  essayer  l'adrénaline,  dont  on  sait 
l'action  vaso-dilatatrice  sur  les  artères  encéphaliques. 

43J  Brillant  de  l'œil. 

A.  Données  cliniques.  —  L'œil  vif,  brillant  et  miroirant,  dont  la  sclé- 
rotique tendue  reflète  la  lumière,  s'oppose  à  l'œil  mort,  terne  et  sans 
reflet,  dont  la  sclérotique  paraît  molle  et  flasque. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Ce  brillant  de  l'œil,  aug- 
menté selon  Bright  chez  certains  brightiques,  augmenté  aussi  dans 
l'instabilité  thyroïdienne2,  me  paraît  lié  à  des  variations  de  la  régulation 
sympathique  oculaire.  L'exagération  du  brillant  de  l'œil  chez  les  base- 
dowicris  est  à  l'appui  de  cette  opinion. 

44°  Enophtalmie. 

A.  Données  cliniques.  —  Déplacement  de  l'œil  en  arrière,  l'énophtal- 
mie  est  le  contraire  de  l'exophtalmie.  Elle  peut  lui  succéder  comme 
chez  une  basedowienne  de  Chesneau3,  chez  laquelle  se  produisit  d'une 
façon  subite  un  syndrome  de  Horner  presque  complet.  Il  ne  faut  pas 
confondre  l'énophtalmie  avec  Y  arrêt  de  développement  de  Vœil,  qui  peut 
être  d'origine  sympathique. 

1.  A.  Mairet  et  G.  Durante.  Presse  méd.,  28  nov.  1918,  p.  612. 

2.  L.  Lévi  et  H.  de  Rotschild.  Le  syndrome  oculaire  de  l'instabilité  thyroïdienne 
(œil  neuro-arthritique).  Soc.  de  biol.,22  mai  1909,  p.  845  et  Eludes,  p.  284. 

3.  Ghesneau.  Ophtalmomalacieet  exophtalmie  monolatérale  dans  une  maladie  de 
Basedow  datant  de  10  ans.  Congrès  de  la  Soc.  française  d'ophtalmologie,  mai  1910. 
An.  Pr.  méd.,  21  mai  1910,  p.  ï>8o.  .      .     ,  , 
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Scalingi1  a  vu  cet  arrêt  de  développement  de  l'œil  suivre  la  lésion 

—  spontanée  ou  expérimentale  —  du  sympathique  cervical. 
< 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Ce  fait,  où  l'on  peut  penser 
que  l'excitation  du  sympathique  cervical  avait  fait  place  à  une  paralysie, 
est  un  exemple  d'énophtalmie,  syndrome  sympathique  de  paralysie. 

J'ai  montré  plus  haut,  à  propos  du  syndrome  de  Claude  Bernard- 
Horner,  les  principales  conditions  dans  lesquelles  on  l'ohserve. 

45°  Exophtalmie. 

A.  Données  cliniques.  — Protrusion  du  globe  oculaire,  l'exophtalmie 
résulte  de  causes  directes,  mécaniques  ou  de  causes  indirectes,  humo- 
rales et  nerveuses.  Parmi  celles-ci  est  la  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun,  qui,  entraînant  l'hypotonie  des  droits  supérieurs,  infé- 
rieurs et  internes,  rétracteurs  du  globe,  laisse  sa  prédominance  d'ac- 
tion au  grand  oblique,  protracteur  du  globe  ;  mais  cette  exophtalmie 
paralytique  est  facile  à  reconnaître,  car  d'une  part  elle  est  légère,  le 
droit  externe  rétracteur  étant  conservé  et  le  petit  oblique  protracteur 
étant  paralysé,  et  d'autre  part  le  ptosis,  le  strabisme  externe  et  souvent 
la  mydriase  signent  la  paralysie  de  la  IIIe  paire.  On  trouvera  des  détails 
complémentaires  dans  une  revue  générale  récente  de  Terrien  2*. 

B.  Dégagement  dun  facteur  sympathique.  — Négligeant  l'exophtalmie 
mécanique  et  humorale,  je  dis  que  l'exophtalmie  nerveuse,  quand  elle 
n'est  pas  liée  à  la  parai}  sie  de  la  IIIe  paire,  est  un  symptôme  d'excitation 
sympathique. 

En  effet,  nous  l'avons  vu  faire  partie  du  syndrome  de  Pourfour  du 
Petit. 

De  plus,  Paul  Gros3,  Widal  et  Abrami  '\  moi-même  l'avons  observée 
dans  des  cas  d'excitation  du  cordon  sympathique  cervical,  deux  fois  par 
un  goitre  simple  à  prédominance  unilatérale,  et  une  fois  par  des  gan- 
glions tuberculeux. 

Je  montrerai  plus  loin  que  la  même  pathogénie  s'applique  à  certains 
cas  de  syndrome  de  Basedow5.  On  peut  aussi  se  demander  si  dans  le 

1.  Scalingi  N.  Su  d'una  possible  azione  ormonica  dell'  epithelio  ciliarc.  Rifovma 
med.,  1922,  t.  XXXVIII,  pp.  345-346. 

2.  F.  Terrien.  Valeur  sémiologique  de  l'exophtalmie.  Paris  méd.,  14  janv.  1922, 
pp.  33-40. 

3.  Paul  Gros.  Etude  sur  le  goitre  exophtalmique.  Thèse,  188  4. 

4.  F.  Widal  et  I*.  Abrami.  Syndrome  oculaire  unilat.  du  à  l'excit.  du  sympathique 
cervical,  au  cours  d'un  goitre  simple.  Soc.  méd.  des  hôp..  0  mars  1908,  pp.  360-361. 

)    Cléret.  Thèse,  1911,  p.  34. 
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syndrome  de  Basedow  l'exophtalmie  n'est  pas  sous  la  dépendance  de 
l'adrénalinémie.  Cettehypothèse,  émise  par  Goujet l,  permettrait  d'ex- 
pliquer par  un  mécanisme  humoral  analogue  l'exophtalmie,  qu'il  a  ren- 
contrée dans  les  néphrites  hypertensives  :  l'adrénaline  en  excès  dans 
le  sang  agirait  sur  le  système  musculaire  lisse  et  produirait  à  la  fois 
l'hypertension  artérielle  et  l'exophtalmie  dans  la  néphrite  comme  dans 
le  syndrome  de  Basedow. 

Dans  certains  cas  l'exophtalmie  unilatérale  peut  faire  partie  d'un 
syndrome  d'excitation  unilatéral  du  sympathique  par  lésion  protubé- 
rantielle,  comme  dans  un  cas  de  Bose2,  à  rapprocher  de  l'hémi-syn- 
drome  de  Basedow  vu  par  Mendel  dans  le  tabès,  hémi-syndrome  que 
Filehne  et  Durdu.»  auraient  reproduit  expérimentalement  par  lésion  du 
corps  restiforme. 

II.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  AURICULAIRES 

De  même  que  j'ai  décrit  des  syndromes  sympathiques  oculaires, 
j'admets  des  syndromes  sympathiques  auriculaires,  car  l'influence  du 
sympathique  sur  l'appareil  auditif  est  indiscutable. 

Malheureusement  cette  étude  est  encore  peu  avancée.  Ferreri'  a 
indiqué  certains  troubles  qu'il  compare  à  un  glaucome.  Bonnier  '*  a  eu 
le  mérite  de  décrire  un  syndrome  vertigineux  lié  à  des  troubles  du  noyau 
deDeiters  et  qui  mérite  de  conserver  le  nom  de  syndrome  de  Bonnier  ; 
Lannois  8  a  vu  la  surdité  et  les  bourdonnements  liés  à  une  hémiatrophie 
faciale  ;  Lermoyez 6  a  démontré  le  rôle  du  spasme  des  rameaux  vestibu- 
laire  et  cochléaire  de  l'artère  auditive  interne  dans  certaines  surdités 
et  vertiges,  qui  apparaissent  ainsi  des  surdités  et  des  vertiges  par 
angiospasme,  donc  sympathiques. 

On  peut  donc  maintenant  isoler  dans  les  syndromes  sympathiques 
auriculaires  le  vertige  sympathique .  Je  rappelle  que  le  vertige  est  un 
syndrome  lié  aux  perturbations  des  canaux  semi-circulaires  ou  de  leurs 
connexions  nerveuses.  On  conçoit  donc  qu'il  y  ait  des  vertiges  d'ori- 
gine vaso-motrice.  C'est  dans  cette  variété  que  Maurice  Vernet 7  a  ob- 
tenu depuis  quelques  années  des  résultats  thérapeutiques  avec  la  solu- 

1.  Gouget.  Presse  méd.,6janv.  1912. 

2.  F.  Rose.  S.  de  la  calotte  protub.  avec  excit.  homolat.  part,  du  symp.  Soc. 
Neur.,  2  fév.  1922,  li.  N.,  pp.  200-203. 

3.  Ferreri  G.  Rapp.  du  sympathique  avec  cert.  lés.  auriculaires.  Arch.  internat, 
de  larynqol.,  otoi.  et  rhinol.,  1004,  n°  1. 

4.  Bonnier.  Le  vertige,  1903. 

b.  Lannois.  Pratiq.  neurol.,  p.  128. 

6.  Lermoyez.  Presse  méd.,  janv.  1920. 

7.  Vernet  M.  La  Médecine,  janv.  1922. 
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tion  d'adrénaline  au  millième,  qu'il  administre  par  la  bouche  aux  doses 
progressives  de  Y  à  XX  gouttes  deux  fois  par  jour. 

Dans  les  vertiges  en  général  il  est  donc  intéressant  d'interroger  l'irri- 
tabilité vago-sympathique.  Traina1  a  montré  le  rôle  important  du  sys- 
tème végétatif  dans  l'appareil  d'équilibration. 

Outre  l'adrénaline  qui  rend  plus  rapides  et  plus  durables  les  secousses 
du  nystagmus,  l'injection  de  pilocarpine  chez  le  vagotonique  et  l'in- 
jection d'adrénaline  chez  Thyper-orthosympathique  rendent  plus 
intense  le  vertige.  Au  contraire  le  vertige  est  diminué  quand  on  injecte 
l'adrénalinechez  le  vagotonique  et  la  pilocarpine  chez  l'hyper-orthosym- 
pathique.  Chez  les  individus  sains  les  réactions  labyrinthiques  sont 
très  légères.  Par  contre  la  réaction  du  labyrinthe,  à  la  pilocarpine,  qui 
rend  plus  fort  le  vertige  chez  les  vagotoniques,  a  une  valeur  sémio- 
logique. 

La  démonstration  de  l'existence  de  vertiges  par  troubles  vaso-moteurs 
du  labyrinthe  m'a  été  donnée  par  un  de  mes  malades,  grand  nerveux, 
souvent  asthénique.  Il  a  fréquemment  pendant  sa  digestion  de  l'otéry- 
throse  unilatérale,  comme  un  autre  de  mes  malades  a  de  l'érythrosc 
du  nez.  Et  à  certains  moments  de  dépression  les  vertiges  pendant  la 
digestion  remplacent  l'otérythrose.  Il  me  paraît  logique  de  consi- 
dérer ces  vertiges  comme  secondaires  aux  troubles  vaso-moteurs  du 
labyrinthe  par  réflexe  d'origine  digestive. 

Je  n  insiste  pas.  J'ai  seulement  voulu  indiquer  la  place  des  syndromes 
sympathiques  auriculaires,  que  je  me  propose  d'étudier  plus  tard. 

III.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  CÉRÉBRAUX 

J'ai  insisté  ailleurs2  et  plus  haut3  sur  l'influence  considérable  des 
perturbations  du  sympathique  sur  le  cerveau. 

Je  crois  avoir  montré  *  que  le  sympathique  agit  sur  le  psychisme  par 
trois  voies  : 

l°la  voie  physiologique  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs  et  des 
modifications  sécrétoires  ; 

2°  la  voie  affective  par  l'intermédiaire  des  perturbations  cénesthé- 
siques  ; 

.-)    la  voie  intellectuelle  enfin,  psychologique  pure,  par  l'intermé- 

1.  Traîna  S.  Le  vague  et  le  sympat.  dans  leurs  rapp.  avec  le  labyrinthe  non 
acoustiq.  Alix  délia  Clinica  otorinolarynaolatrica  délia  IL  Univ.  di  Roma,  1921,  E. 
OCt.  1922,  p.  534. 

2.  Laignel-Lavastine.  Le  plexus  solaire  et  ses  fonct.  Journal  de  psychol.  normale 
el  pathol.,  1907,  n°>  3  et  4,  pp.  216-221  et  312-329. 

'■'>.  II*  partie. 

i  Laignel-Lavastine.  Rapport  du  cortex  avec  le  sympathique  et  les  glandes 
endocrines.  Cours  de  vacances,  1912,  leçon  inédite,  12  septembre. 
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diaire  des  réflexions  que  le  malade  fait  sur  les  troubles  sympathiques 
qu'il  ressent. 

Par  ces  mécanismes  variés,  des  syndromes  cérébraux,  tels  que  cer- 
taines migraines,  épilepsies,  vertiges,  euphories,  mélancolies,  hypo- 
condries, angoises  et  anxiétés,  me  paraissent  intimement  liés  à  la  patho- 
logie sympathique. 

46°  Migraine  et  vaso  dilatation  cephalique 

1°  Migraine. 

A.  Données  cliniques.  —  Céphalée  paroxystique,  souvent  périodique, 
diffuse  ou  partielle,  s'accompagnant  fréquemment  de  nausées,  de 
vomissements,  de  vertiges,  de  troubles  oculaires  4,  la  migraine  a  un 
tel  cortège  de  troubles  vaso-moteurs  qu'il  est  évident  qu'entre  dans 
son  mécanisme,  souvent,  sinon  toujours,  un  élément  sympathique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique. — Pour  Jacquet  et  Jourdanet 
c'est  une  crise  d'hyperesthésie  de  la  substance  cérébrale  et  en  particu- 
lier du  cortex,  avec  irradiations  nerveuses  variables,  le  tout  sous  la 
dépendance  de  l'excitation  émanée  d'organes  divers  au  premier  rang 
desquels  figure  l'estomac  hyperexcité. 

Des  liens  étroits  relient  les  névralgies  faciales  à  la  migraine.  Putnam, 
sous  le  nom  de  névralgie  sus-orbitaire  intermittente  ou  de  forme 
migrainoïde  de  la  névralgie  sus-orbitaire,  a  décrit  des  névralgies - 
migraines,  type  de  transition  entre  ces  deux  syndromes  :  crises  de 
névralgie  sus-orbitaire  avec  participation  du  globe  oculaire  et  céphalée 
gravative  avec  nausées  et  vomissements. 

Dana2  a  décrit,  comme  forme  migraineuse  de  la  névralgie  faciale,  des 
migraines,  qui,  chez  les  jeunes  femmes,  se  muent  peu  à  peu  en 
névralgie  faciales  typiques. 

Leudet,  Hamilton,  Valleix  ont  vulacalvitie  localisée  au  territoire  dou- 
loureux des  migraineux  et  Gubler  et  Bordier,  Cornu  ont  décrit  le  cheveu 
zébré  par  accès  répétés  de  migraine. 

Deux  observations  de  Fernand  Lévi 4  tendent  à  lui  faire  envisager  avec 
Thomas  la  migraine  comme  une  névralgie  des  filets  intra-crâniens  du 

1.  L.  Jacquet  et  Jourdanet.  Etude  ôtiologique,  pathogénique  et  thérapeutique  de 
la  migraine.  R.  de  méd.,  10  avril  1909,  pp.  271-291. 

2.  J.  Putnam.  On  periodical  névralgies  of  the  nerve  and  their  relation  to  migraine. 
Transact.  of  the  Americ.  Physicians,  XV,  1896. 

3.  Dana.  Natural  history  of  tic  douloureux  with  remarks  on  the  treatment.  Journ. 
of  Amer.  Med.  Assoc,  1900. 

4.  Fernand  Lévy.  Névralgies  faciales  et  migraines.  Congr.   des  aliénistes  et  neu 
rologistes,  Bruxelles-Liège,  1910,  t.  II,  pp.  229-2:>2. 
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trijumeau.  Il  a  vu,  en  effet,  clans  ces  deux  cas,  la  réapparition  immédiate 
de  migraines  typiques  chez  des  névralgiques,  anciens  migraineux,  dès 
que  les  injections  d'alcool  eurent  fait  disparaître  les  douleurs  dans  la 
sphère  du  trijumeau  extra-crânien. 

Si  déjà  dans  les  névralgies  faciales  des  symptômes  apparaissent  liés 
au  sympathique  céphalique,  à  plus  forte  raison  s'impose  le  rôle  du 
sympathique  dans  la  migraine.  La  coïncidence  d'hémiface  succulente1, 
la  constatation,  faite  par  Norstrom  du  gonflement  des  ganglions  cervi- 
caux2 chez  les  migraineux,  viennent  à  l'appui  de  cette  opinion  que,  quels 
que  soient  les  points  de  départ  de  la  migraine,  elle  est  dans  son  méca- 
nisme et  son  expression  un  syndrome  sympathique.  Au  commence- 
ment du  xixe  siècle  Tissot 3  la  considérait  déjà  comme  le  retentisse- 
ment sympathique  d'une  affection  stomacale. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Depuis  l'ère  de  la  colloïdoclasie  le  traite- 
ment de  la  migraine  s'est  enrichi  des  méthodes  d'anti-anaphylaxie  ali- 
mentaire. Pagniez  et  Pasteur  Vallery-Radot  ont  eu  le  mérite  de  montrer 
qu'on  pouvait  empêcher  certaines  migraines  d'origine  alimentaire, 
comme  certaines  urticaires,  en  faisant  ingérer  un  cachet  d'un  gramme 
de  peptone  une  heure  avant  le  repas.  Toute  une  littérature  est  sortie 
de  ces  premières  recherches4.  Le  point  important  est  que  la  migraine 
rentre  comme  l'urticaire  dans  les  phénomènes  de  choc. 

Ce  syndrome,  où  paraît  prédominer  la  vaso-constriction,  s'oppose 
jusqu'à  un  certain  point  à  la  vaso-dilatation  céphalique. 

2°  Vaso-dilatation  céphalique. 

Ce  syndrome  sympathique  céphalique,  bien  décrit  par  Sardou  %, 
mérite  de  fixer  l'attention. 

Les  vaso-dilatés  céphaliques  ont  les  conjonctives  rouges,  avec  lar- 
moiement et  photophobie,  des  poussées  érythémateuses  de  la  face  et 
du  crâne,  des  bourdonnements  d'oreilles  avec  sifflements  ou  bruit  de 


1.  Meige  H.  Migraine  exophtalmique,  hémiface  succulente.  R.  Neurol.,  30  sept. 
4904. 

2.  Hartenberg.  Les  céphalées  musculaires.  Presse  méd.,  14  fév.  1912,  p.  134. 

3.  Tissot.  Œuvres  complètes,  t.  XI,  1813,  cité  par  Jacquet  et  Jourdanet. 

4.  Pagniez  Ph.  et  Nast.  Rech.  sur  la  pathogénie  de  la  crise  de  migraine.  Pr.  méd., 
28  avril  1920,  pp.  253-254.  Pagniez,  Pasteur  Vallery-Radot  et  Nast.  Thérapeutiq. 
préventive  des  migraines  parla  peptonothérapie  prépandiale.  Pr.  méd.,  3  avril  1919. 
Nast.  Th.,  1922.  Bouché  etHustin.Pr.  méd.,  1921.  Sicard,  Forestier  et  Paraf.  Soc.  méd. 
des  hâp.,  1921.  Cités  par  Pasteur  Vallery-Radot,  in  Migraines  et  anaphylaxie.  La 
Médecine,  fév.  1923,  pp.  371-372. 

5.  Sardou.  La  vaso-dilatation  céphalique.  Causes  et  conséquences.  La  Clini<pie, 
n»  12,  1910. 
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cloches,  et  des  alternatives  de  sécrétions  nasales  ou  d'obstruction  du 
nez,  surtout  quand  ils  se  penchent.  Les  épistaxis  sont  fréquentes  et 
n'ont  pas  ici  la  valeur  diagnostique  de  l'hypertension  artérielle.  Ce 
syndrome,  sur  lequel  je  reviendrai  ailleurs,  est  évidemment  un  syn- 
drome sympathique. 

47u  Epilepsie. 

A.  Données  cliniques.  —  La  pâleur  initiale  de  la  crise  épileptique, 
comme  celle  qui  prélude  aux  équivalents  psychiques,  démontre  clini- 
quement  la  part  vaso-motrice  du  sympathique  dans  le  mécanisme  de 
l'épilepsie,  quels  que  soient  d'ailleurs  les  multiples  autres  facteurs, 
organiques,  toxiques,  infectieux,  qui  déterminent  le  syndrome. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Parmi  les  auras  beau- 
coup ont  une  note  sympathique.  André  Thomas  a  même  noté  une  crise 
pilo-motrice  intense.  Les  analogies  cliniques,  incontestables  dans  cer- 
tains cas,  des  vasoconstrictions  céphaliques  de  la  migraine  '  et  de 
l'épilepsie,  les  lésions  du  sympathique  cervical  de  certains  épilep- 
tiques,  la  fréquence  de  la  vagotonie  préparoxystique,  les  arguments 
enfin  sur  lesquels  se  base  la  thérapeutique  chirurgicale  de  l'épilepsie 
par  l'ablation  du  sympathique  cervical2,  bien  abandonnée  d'ailleurs 
aujourd'hui,  permettent  d'admettre  dans  le  mécanisme  de  l'épilepsie 
un  facteur  sympathique  —  la  vaso-constriction  —  parfois  prédomi- 
nant. 

Dans  son  chapitre  des  angio-névroses,  Stewart3  dit  :  Il  est  presque 
établi  que  la  perte  de  connaissance,  qui  caractérise  l'attaque  d'épi- 
lepsie,  est  liée  à  une  anémie  cérébrale  subite  et  que  la  période  tonique 
de  l'attaque  d'épilepsie  majeure  s'accompagne  d'anémie  corticale  tandis 
que  la  période  clonique  est  associée  à  un  retour  de  la  circulation  arté- 
rielle. 

Je  partage  cette  manière  de  voirv.  C'est  aussi  l'avis  d'Hartenberg*. 

1.  Gh.  Féré.  Faim-valle  et  migraine.  Soc.  méd.  des  hop.,  30  mars  1900,  pp.  391- 
302. 

2.  Lannois  et  Jaboulay.  Tr.  de  l'épilepsie  par  la  sympathectomie.  Congr.  des  alié- 
nistes  et  neurol.,  Angers,  1808. —  Ghipault.  Sur  la  chirurgie  du  sympathique  et  ses 
diverses  applicat.  Ac.  de  méd.,  27  déc.  1898.  Discuss.,  4  janv.  1800. 

3.  Purves  Stewart.  Le  diagnostic  des  mal.  nerv.,  trad.  J.  Scherb.,  1010,  Alcan, 
j).  419. 

4.  Laignel-Lavastine  et  Logre.  Crise  comitiale  survenue  pendant  l'application  de 
l'oscillomètre  de  Pachon.  So.  de  Psychiatrie,  20  nov.  1010.  Encéph.  déc.  p.  415. 

Laignel-Lavastine  et  R.  Voisin,  in  Tr.  de  méd.  et  de  thérap.  de  Sergent. 

5.  Hartcnberg.  P.  M.,  1922. 
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Indépendamment  du  rôle  que  le  sympathique  peut  jouer  dans  l'épi- 
lepsie  par  des  modifications  vasculaires  au  niveau  de  l'encéphale,  on 
pourrait  se  demander  s'il  n'a  pas  dans  l'épilepsie  une  action  locale  sur 
les  muscles.  En  effet,  s'appuyant  sur  le  fait,  signalé  par  Bœke,  qu'il 
existe  dans  les  muscles  striés  un  système  de  fibres  autonomes,  distincts 
des  nerfs  moteurs  ordinaires,  possédant  des  terminaisons  propres, 
H.  Fischer  a  émis  l'hypothèse  que  l'adrénaline  tient  sous  sa  dépendance 
l'excitabilité  de  ces  terminaisons,  comme  elle  tient  celle  des  terminai- 
sons du  sympathique  dans  les  muscles  lisses.  En  conséquence  certains 
chirurgiens  allemands,  Bruning1  et  Sultan  -,  ont  fait  la  surrénalectomie 
gauche  comme  traitement  de  l'épilepsie  !  D'après  Sultan  lui-même  les 
résultats  sont  peu  encourageants. 

Or  Wertheimer  et  Dubois  3  ont  déterminé  chez  le  chien,  après  surré- 
nalectomie, les  mômes  accès  d'épilepsie  caractéristique  généralisée 
que  chez  des  chiens  normaux.  Ils  ont  de  plus  constaté  la  persistance 
de  l'excitabilité  du  système  vaso-moteur  après  la  surrénalectomie.  A 
noter  qu'ils  ont  choisi  le  chien  au  lieu  du  lapin,  car  celui-ci  est  réfrac- 
taire  à  l'épilepsie  corticale  (Albertoni,  François  Franck)  sans  doute,  à 
mon  avis,  parce  que  son  vague  est  peu  excitable. 

L'opération,  conçue  et  exécutée  par  les  Allemands,  est  chose  non 
seulement  dangereuse,  mais  inutile. 

Les  travaux  récents,  issus  des  constatations  de  Tinel  et  Santenoise 
sur  l'exagération  du  réflexe  oculo-cardiaque  et  l'hémoclasie  diges- 
tive  préparoxystiques  chez  les  épileptiques,  non  soumis  au  gardénal\ 
font  considérer  la  crise  épileptique  comme  l'expression  d'un  phéno- 
mène de  choc.  Chez  les  épileptiques  Claude,  Tinel  et  Santenoise5  ont 
noté  fréquemment,  avant  les  crises  et  les  équivalents,  l'exagération 
du  R.  0.  G.  et  inversement,  immédiatement  après  les  crises,  la  dimi- 
nution, l'abolition  ou  l'inversion  duR.  0.  G. 

Par  contre,  pour  Marchand  et  Adam,  le  R.  0.  C.  ne  présente  pas  chez 
les  épileptiques  des  modifications  spéciales  nettement  accusées  et 
on  ne  peut,  en  se  basant  uniquement  sur  ce  réflexe,  admettre  chez 
ces  malades  un  état  vagotonique  accusé,  soit  en  dehors  des  périodes- 
d'accès,  soit  à  l'approche  des  crises. 

1.  Bruning,  cité  par  Yan  den  Berg.  Endoc,  juill.  1921. 

2.  Sultan  G.  Deul.  Med.  Woch.y  2  fév.  1922. 

3.  Wertheimer   E.  et  Ch.  Dubois.  Sun*,  et  épilep.  corticale.   Soc.  de  biol.,  Lille, 
12  juin  1922.  C.  R.,  n°  23,  p.  301. 

4.  Tinel  J.  et  Santenoise  D.  Act.  du  gardénal  sur  les  manifest.  leucocytaires  de 
l'hémoclasie  digest.  chez  les  épileptiq.  Soc.  biol.,  12  nov.  1922,  p.  844. 

5.  Claude,  Tinel  et  Santenoise.  Ann.  méd.  psychol.,  juin   1923,  pp.  25-38. 

»i.  .Marchand  et  Adam.  So.  méd.  psych.,  26  mars  1923.  Afin.  méd.  psychol.,  avril, 
pp.  334-345. 
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Mais  à  propos  de  ce  travail  *,  qui  tend  à  n'accorder  aucune  valeur  à 
l'exagération  du  R.  0.  G.  chez  les  épileptiques,  j'ai  fait  remarquer  que, 
si  le  R.  0.  G.  en  dehors  des  crises  était  variable  comme  les  causes  et 
les  modalités  même  de  l'épilepsie,  par  contre,  de  l'aveu  même  de  Mar- 
chand et  Adam,  le  R.  0.  C.  chez  le  même  sujet  après  la  crise  est 
moindre  qu'auparavant,  comme  si  la  crise  soustrayait  au  R.  0.  C.  une 
part  de  sa  réactivité  vagale  ;  et  ceci  est  bien  conforme  à  la  théorie. 

Par  conséquent.,  en  envisageant  le  syndrome  de  ce  point  de  vue, 
on  y  trouve  encore  un  facteur  vago-sympathique. 

On  pourrait  à  la  rigueur  rapprocher  de  certaines  absences  comitiales 
certaines  narcolepsies. 

A  l'occasion  d'un  cas  de  crises  de  sommeil  d'origine  anaphylactique. 
E.  May2  cite  des  faits  de  somnolence  prandiale  parfois  invincible 
améliorés  par  la  peptone  et  pense  que  la  narcolepsie  est  parfois  un 
symptôme  de  choc. 

Cette  vue  appelle  de  nouvelles  recherches. 

48u  Vertiges  et  troubles  visuels  d'origine  vaso-motrice. 

J'ai  mis  ici  les  vertiges  et  les  troubles  visuels  d'origine  vaso-motrice, 
parce  que  ce  sont  avec  les  migraines  et  les  crises  épileptiques  les  plus 
fréquentes  des  manifestations  encéphaliques  pouvant  être  liées  à  une 
vaso-constriction  pathologique  de  l'encéphale. 

Mais  parmi  les  multiples  accidents  paroxystiques,  aphasie,  parésie, 
hémianopsie,  etc.,  que  les  spasmes  vasculaires  d'origine  sympathique 
peuvent  déterminer  dans  l'encéphale,  je  n'ai  mis  ici  que  les  vertiges 
parce  qu'ils  sont  souvent  les  premiers  symptômes  des  spasmes  vascu-' 
laires  et  parce  que  je  ne  dois  pas  à  l'occasion  du  sympathique  passer 
en  revue  toute  la  pathologie  cérébrale. 

1°  Vertiges. 

A.  Données  cliniques.  —  Selon  Grasset3  le  vertige  tout  d'abord  est 
une  sensation,  un  phénomène  subjectif  de  conscience.  Grasset  n'admet 
pas,  avec  Hughlings  Jackson4,  que  le  vertige  est  une  titubation  com- 
mençante et  par  suite  un  symptôme  moteur  plutôt  que  sensitif  et  il  ne 
sépare  pas,  avec  Pierre  Bonnier:;,  la  sensation  vertigineuse  et  le  ver- 
tige. 

1.  Laignel-Lavastine.  /<:/.,  p.  346. 

2.  Et.  May.  Un  cas  de  crise  de  sommeil  d'orig.  anaphvlactiq.  à'o.  mêd.  hôp., 
limai  1923,  pp.  704-705. 

3.  Grasset.  Physiopathologie ,  III,  p.  560. 

4.  Hughlings  Jackson.  In  :  Leroux.  Art.  Vertige.  Dict.  des  se.  méd.,  p.  146. 

5.  Pierre  Bonnier.  Vertige.  Bibl.  Charcot-Debove,  p.  8. 


588  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

Ce  qu'il  ne  faut  pas  confondre  c'est  le  vertige  et  le  déséquilibre  qui 
peut  en  être,  mais  n'en  est  pas  nécessairement  la  conséquence. 

Le  vertige  est  une  sensation  fausse.  Cette  sensation  fausse,  qui  peut 
être  une  hallucination,  mais  qui  le  plus  souvent  est  une  illusion,  est 
une  sensation  de  désorientation  :  c'est  une  erreur  d'orientation. 

A  cette  sensation  de  désorientation  s'ajoute  un  second  élément 
constitutif  :  la  sensation  de  déséquilibre.  Le  vertige  est  donc  le  symp- 
tôme conscient  «  de  l'insuffisance  fonctionnelle  (claudication  intermit- 
tente) des  centres  automatiques  de  l'équilibration. 

Dans  un  remarquable  article  sur  le  Vertige  qui  fait  entendre  (angio- 
spasme  labyrinthique),  M.  Lermoycz1  donne  une  excellente  définition 
du  vertige,  qui  est  la  douleur  du  nerf  vestibulaire,  comme  le  bourdon- 
nement est  la  douleur  du  nerf  cochléaire. 

Il  montre  avec  juste  raison  dans  l'angiospasmc  labyrinthique  un  cas 
particulier  des  crises  vasculaires  de  Pal. 

Le  spasme  des  artères  rétiniennes  produit  l'amaurose  passagère. 

De  même  le  spasme  de  l'artère  auditive  interne,  avec  ses  deux 
branches  cochléaire  et  vestibulaire  produit  la  triade  de  Ménière  au  com- 
plet :  surdité,  vertiges,  bourdonnements.  Le  spasme  de  l'artère  vesti- 
bulaire déclanche  un  accès  de  vertige  sans  troubles  auditifs  paroxys- 
tiques concomitants. 

Le  spasme  de  l'artère  cochléaire  provoque  des  crises  de  surdité 
subite  et  passagère  avec  de  violents  sifflements  d'oreille,  mais  sans 
vertiges.  Ce  demi-syndrome  de  Ménière  est  beaucoup  moins  connu 
que  sa  forme  larvée  exclusivement  vertigineuse. 

Lermoyez  a  pu  observer,  chez  une  dame  atteinte  de  syndrome  de 
Raynaud,  un  angiospasme  typique  du  labyrinthe  antérieur. 

Le  mécanisme  dans  les  deux  localisations,  digitale  et  labyrinthique, 
est  exactement  le  même. 

«  Observons,  dit  Lermoyez,  ce  qui  se  passe  dans  l'asphyxie  des 
extrémités,  où  l'angiospasme  se  manifeste  en  pleine  lumière.  Sous  l'in- 
fluence d'une  émotion,  d'un  refroidissement  «  les  doigts  meurent  »  ;  ils 
s'engourdissent,  blanchissent  et  deviennent  presque  immobiles,  en 
même  temps  qu'ils  perdent  leur  sensibilité.  Mais  voici  que  sous  l'in- 
fluence d'un  réchauffement  rapide,  le  spasme  se  détend,  la  circulation 
locale  reprend,  souvent  avec  violence.  Les  doigts  bleuissent  puis  rou- 
gissent, de  pénibles  fourmillements  se  produisent  ;  souvent  une  douleur 
cuisante,  la  douleur  de  Y  onglée,  annonce  le  retour  de  la  sensibilité  et 
du  mouvement.  Des  phénomènes  semblables  se  passentdans  les  oreilles 
et  il  ne  serait  pas  excessif  de  parler  «  d'onglée  du  labyrinthe  ».  La 

1.  M.  Lermoyez.  Le  vertige  qui  fait  entendre  (angiospasme  labyrinthique).  Presse 
méd  ,  t  janv.   1919,  pp.  1-3. 
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fermeture  de  Tarière  auditive  interne,  qui  s'est  faite  lentement,  a  pro- 
voqué l'anesthésie  progressive  de  l'oreille,  c'est-à-dire  la  surdité.  Mais 
voici  que  le  spasme  se  détend  brusquement  ;  le  sang  se  précipite  à 
nouveau  dans  le  labyrinthe  qu'il  étourdit  ;  et  ce  trop  brusque  afflux, 
qui  dans  les  doigts  produisait  la  douleur  banale,  provoque  ici  en  même 
temps  la  douleur  spéciale  de  l'organe  cochléaire,  qui  est  le  bourdonne- 
ment et  la  souffrance  de  l'organe  vestibulaire,  qui  est  le  vertige  ;  il  fait 
en  outre  disparaître  l'anesthésie  de  l'oreille,  je  veux  dire  la  surdité  ». 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Le  type  de  ces  vertiges 
est  ce  que  Grasset  a  décrit  sous  le  nom  de  vertiges  des  artériosclé- 
reux1. 

Tout  le  monde  s'entend  pour  y  voir  la  manifestation  d'un  spasme  des 
artères  de  l'encéphale. 

Cette  crise  angiospasmodique  —  toujours  semblable  à  elle-même 
dans  son  mécanisme,  quelle  que  soit  son  expression  clinique  liée  au 
territoire  del'organisme  mal  irrigué  —  est  au  premier  chef  un  syn- 
drome sympathique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  C'est  pourquoi  s'impose  d'urgence  la 
médication  vaso-dilatatrice  :  chaleur,  nitrites,  etc. 

2°  Troubles  visuels  d'origine  vaso-motrice. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  troubles  visuels  d'origine  vaso-motrice 
comprennent  deux  grands  groupes,  selon  qu'ils  sont  liés  à  la  vaso- 
constriction ou  à  la  vaso-dilatation.  Les  premiers  vont  de  l'amaurose 
totale  et  subite,  comme  on  le  voit  dans  la  crise  saturnine,  jusqu'à  de 
simples  éblouissements.  Les  seconds  consistent  en  phénomènes  sub- 
jectifs de  flammèches,  phosphènes,  photophobie,  vision  douloureuse, 
glaucome,  sensations  de  battements. 

Les  uns  et  les  autres  peuvent  d'ailleurs  se  succéder  au  cours  d'une 
même  crise,  comme  on  voit  souvent  aux  doigts  la  syncope  locale  rem- 
placée par  l'érythromélalgie. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Ce  facteur  fait  partie  de 
la  définition.  Nécessaire,  il  est  en  général  facile  à  mettre  en  évidence. 

Mairet  et  Piéron-,  qui  ont  tendance  à  faire  jouer  un  rôle  au  sympa- 

1.  Grasset.  Du  vertige  cardio-vasculaire  ou  vertige  des  artérioscléreux.  Leçons 
de  clinique  médicale,  l,e  série,  p.  o22. 

2.  A.  Mairet  et  II.  Piéron.  De  la  différenciât,  des  symptômes  commotionnels  et 
des  symptômes  atopiques  dans  les  traumatismes  crànio-cérébraux.  Montpellier, 
1916.  * 
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thique  dans  les  douleurs  névritiques,  pensent  que  ce  rôle  du  sympa- 
thique est  encore  très  probable  dans  les  éblouissements  et  amblyopies 
passagères  résultant  de  la  lecture  par  troubles  vaso-moteurs  (circu- 
latoires) rétiniens  ou  corticaux.  En  effet,  ces  phénomènes  sont  voisins 
de  la  migraine,  cette  céphalée  névralgique  analogue  à  la  causalgie. 

Les  vertiges  labyrinthiques  provoqués  par  la  rotation  s'accompagnent 
de  troubles  nauséeux  d'origine  parasympathique  ;  ils  s'accompagnent 
aussi  d'éblouissements  et  d'étourdissements,  dont  la  genèse  probable 
est  une  anémie  brusque  par  vaso-constriction  sympathique. 

Mme  Dejerine  et  Regnard  !  ont  observé  l'atrophie  de  la  partie  tem- 
porale de  la  papille  avec  rétrécissement  du  champ  visuel,  dvschroma- 
topsie,  ébauche  du  signe  d'Argyll-Robertson  unilatéral  dans  trois  cas 
de  lésions  de  la  moelle  dorsale  inférieure  ou  lombaire  et  de  lésion  de 
la  queue  de  cheval  par  traumatisme  de  guerre.  Pour  expliquer  ces 
troubles  papillaires  ils  proposent  d'admettre  une  action  à  distance  de 
la  moelle  sur  la  papille  par  la  voie  sympathique,  soit  par  suite  d'une 
petite  lésion  médullaire  intéressant  les  origines  centrales  des  fibres 
vaso-motrices  de  l'œil,  soit,  par  la  lepto-méningite  du  tronçon  médul- 
laire sus-lésionnel,  d'une  atteinte  dans  leur  traversée  sous-arachnoi- 
dienne  ou  au  niveau  de  leurs  gaines  radiculaires,  des  communicants 
blancs  qui  livrent  passage  aux  libres  vaso-motrices  des  vaisseaux  réti- 
niens et  iriens. 

49°  Euphorie. 

A.  Données  cliniques.  —  Leuphorie,  contentement  exagéré  du  moi 
physique,  a  de  multiples  causes  qu'on  étudie  en  psychiatrie  2. 

Ces  malades,  dit  Grasset3,  ne  craignent  rien,  se  trouvent  mieux  que 
jamais,  ne  veulent  pas  consulter  de  médecin,  ni  prendre  les  précautions 
les  plus  élémentaires  ;  ils  sont  indifférents  au  milieu  physique  ou  le 
méprisent  ;  ils  bravent  tout  et  le  disent. 

Ce  sont  les  hyper condriaques  de  Plicque  *. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Sans  affaiblissement  de 
l'esprit  critique,  et  sans  hypocénesthésie,  on  peut  être  euphorique  par 
vaso-dilatation 3. 

1.  M*«  Dejerine  et  Regnard.  Soc.  de  Neurol.,  1"  juill.  1920.  R.  Neurol.,  1920,  n°  7, 
pp.  749-753. 

2.  Chabrier.  Les  émot.  et  les  états  organiques.  Alcan,  1911. 

3.  Grasset.  Physiopathologie  clinique,  t.  III,  p.  1§8. 

4.  IMicque.  Bulletin  méd.,  1912. 

5.  Klippel  et  Dumas.  De  la  paralysie  vaso-motrice  dans  ses  rapp.  avec  l'état  affectif 
des  P.  G.  Congr.  des  aliénisles  et  neurol.,  Bordeaux,  1895. 
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Cette  euphorie  vaso-dilatatrice,  qu'on  ressent  dans  la  première 
période  de  l'ivresse,  est  par  définition  un  syndrome  sympathique. 

C'est  pourquoi  je  distingue  ici  cette  euphorie  sympathique  par  vaso- 
dilatation de  l'euphorie  par  obnubilation  et  de  l'euphorie  par  hypocé- 
nesthésie. 

50  Mélancolie. 

A.  Données  cliniques.  —  La  mélancolie,  quelles  que  soient  ses  causes 
plus  ou  moins  lointaines,  est  un  syndrome  conditionné  par  un  trouble 
cénesthésique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Or  la  cénesthésie  est  la 
sensibilité  du  sympathique. 

J'ai  d'ailleurs  publié,  avec  Vigouroux1,  le  cas  d'un  mélancolique 
anxieux  avec  sitiophobie  et  hypocondrie,  chez  qui  les  ganglions  solaires 
étaient  profondément  sclérosés  et  enflammés.  Le  malade  ne  voulait  pas 
manger,  parce  que,  disait-il,  son  estomac  était  trop  rétréci  et  son  œso- 
phage bouché.  Il  n'existait  aucune  lésion  des  viscères.  Je  pense  donc 
que  dans  ce  cas  la  lésion  du  plexus  solaire,  par  les  troubles  cénesthé- 
siques  qu'elle  déterminait,  a  orienté  le  délire.  La  lésion  du  sympa- 
thique paraît  primordiale  dans  cette  dépression  cénesthésique  et  ce 
débile  cérébral,  sans  lésion  du  sympathique,  n'aurait  jamais  déliré  sous 
cette  forme.  Une  seconde  observation  analogue2  montre  aussi  l'impor- 
tance des  lésions  du  sympathique  dans  la  genèse  de  la  mélancolie  et 
la  valeur  de  la  localisation  morbide  sur  certains  territoires  du  sympa- 
thique pour  expliquer  les  caractères  hypocondriaques  du  délire  3. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  quarante  ans,  atteinte  de  débilité  mentale 
compliquée  de  mélancolie  avec  idées  hypocondriaques  et  de  suicide. 
Elle  se  plaignait  constamment  de  l'estomac,  pendant  des  années  poussa 
des  gémissements  et  ses  préoccupations  sur  sa  santé  l'empêchaient 
de  travailler.  A  l'autopsie  il  existait  une  sclérose  énorme  des  ganglions 
semi-lunaires. 

Comme  dans  la  mélancolie,  dit  parfaitement  Gilbert  Ballet4,  dans  la 
psychose  hallucinatoire  chronique,  le  trouble  intellectuel  est  condi- 
tionné par  un  trouble  de  la  cénesthésie. 

1.  À.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine.  Lésions  des  ganglions  semi-lunaires  chez 
un  mélancolique  anxieux.  Soc.  anat.,  19  juill.  1907,  pp.  577-580. 

2.  ld.  Sclérose  des  ganglions  semi-lunaires  chez  une  débile  mélancolique  et  hypo- 
condriaque. Soc.  anal.,  18  oct.  1907,  pp.  635-637. 

3.  Laignel-Lavastine.  Anat.  du  sympathique  et  des  viscères  dans  les  affect.  men- 
tales. In  Traité  internat,  de  Psychologie  pathologique,  t.  I,  p.  686. 

4.  Gilbert  Ballet.  La  psychose  hallucinatoire  chronique.  Encéphale,  nov.  1911, 
p.  409. 
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Au  premier  rang  des  symptômes  constants  de  cet  état  morbide  il 
faut  mettre  l'état  cénesthétique  pénible  l,  l'inquiétude. 

On  peut  aussi  trouver  une  base  cénesthésique  à  certains  délires  d'in- 
terprétation, mais  le  mécanisme  est  différent.  Il  n'est  plus  tant  physio- 
logiquement  affectif  que  psychologique,  intellectuel. 

51°  Cénestopathies. 

A.  Données  cliniques.  — Depuis  la  description  primordiale  de Dupré  et 
Paul  Camus  les  cénestopathies  ont  droit  de  cité  parmi  les  syndromes 
psychiatriques. 

Comme  je  l'ai  montré  avec  Heuyer',  à  propos  de  deux  malades 
typiques,  il  s'agit  d'ailleurs  bien  plus  d'un  syndrome  nerveux  que  d'un 
syndrome  mental. 

Mes  malades  se  plaignaient,  avant  tout,  de  sensations  difficiles  à 
définir,  qui  justement  rentrent  bien  dans  le  cadre  des  sensations  cénes- 
thésiques.  Je  sais  bien  qu'on  discute  sur  l'existence  même  de  ces  sen- 
sations. 

«  L'existence  des  sensations  cénesthésiques  élémentaires,  dit 
Ch.  Blondel  dans  la  Conscience  morbide  (1914),  est  une  hypothèse  phy- 
siologique, nullement  une  constatation  psychologique.  C'est  l'anatomo- 
physiologie,  qui,  en  nous  révélant  la  richesse  et  le  rôle  de  l'innervation 
des  organes  internes,  nous  a  conduits  à  admettre  par  analogie  que  leur 
fonctionnement  doit  avoir  des  retentissements  psychologiques.  » 

Par  définition,  peut-on  dire,  la  cénesthésie  se  dérobe  à  notre  connais- 
sance immédiate.  «  Si  nous  parvenons  à  l'amènera  la  claire  conscience 
et  à  l'état  de  pensée  communicable,  ce  n'est  que  par  une  série  d'arti- 
fices :  en  situant  nos  sensations  internes  dans  le  temps  et  en  les  loca- 
lisant approximativement  dans  l'espace,  en  les  intercalant  entre  une 
cause  et  un  effet,  en  les  encadrant  en  un  mot  de  toutes  les  circonstances 
objectives,  qui  sont  de  nature  à  nous  en  fournir  une  sorte  d'équivalent 
conceptuel.  » 

La  difficulté  des  distinctions,  sur  lesquelles  insiste  Blondel,  ne  me 
paraît  pas  une  raison  suffisante  pour  nier  les  sensations  cénesthésiques 
et  leurs  perturbations. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Je  distingue  donc  les 

1.  Cascella  P.  Les  paresthésies  dans  la  genèse  du  dél.  de  la  persècut.  physique 
chez  les  déments  précoces.  Ann.  di  Xevrologia,  1910,  pp.  311-337. 

t.  Tissot  F.  Délire  de  persécut.  à  base  cénesthésiopathique.  Ann.  médico-psychol., 
nov.-déc.  1910,  pp.  393-40f. 

3.  Laignel-Lavastine  el  Heuyer.  Deux  cas  de  cénestopathie.  Hoc.  de  Psychiatr 
20  mai  1W20.  Encéphale,  10  juin,  pp.  413-417,  1  planche. 
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cénestopathiques  d'une  part  des  hypocondriaques  qui  sont  des  inter- 
prétateurs,  d'autre  part  des  hypercénesthésiques  qui  ont  un  abaisse- 
ment du  seuil  de  leur  sensibilité,  et  je  les  considère,  ainsi  que  les 
acroparesthésiques,  comme  ayant  des  sensations  anormales  d'origine 
sympathique. 

52°  Èmotivité ,  inquiétude,  angoisse  et  anxiété. 

A.  Données  cliniques.  —  Inquiétude,  angoisse  et  anxiété  ne  sont  que 
des  degrés  plus  ou  moins  intenses  et  pathologiques  de  l'émotivité. 

L'émotivité,  qui  est  un  caractère  que  P.  Janet  définit  «  une  tendance 
à  remplacer  les  opérations  supérieures  de  l'esprit  par  l'exagération  de 
certaines  opérations  inférieures  et  surtout  par  de  grossières  agitations 
viscérales  »,  exprime  un  tempérament  fait  d'hypercénesthésie  sensi- 
tivo-motrice  à  réactions  ataxiques  vaso-motrices  et  sécrétoires.  C'est 
ce  qu'a  bien  décrit  Dupré. 

D'après  Dupré1,  dans  la  constitution  émotive,  le  déséquilibre  des 
réactions  vaso-motrices  se  traduit  par  de  brusques  changements  dans 
la  constriction  et  la  dilatation  des  capillaires  ;  du  dermographisme  ;  des 
alternatives  de  rougeur  et  de  pâleur,  de  sensations  de  froid  et  de  chaud, 
surtout  aux  extrémités. 

On  observe,  dans  le  domaine  glandulaire,  des  poussées  sudorales, 
généralisées  ou  localisées,  habituelles  ou  épisodiques,  chaudes  ou 
froides,  survenant  spontanément  ou  sous  l'influence  des  plus  minimes 
émotions;  des  alternatives  de  sialorrhée  et  de  sécheresse  de  la  bouche 
et  de  la  gorge  ;  des  irrégularités  dans  le  taux  de  la  sécrétion  urinaire, 
indépendantes  du  régime  alimentaire,  se  traduisant  par  des  crises 
d'oligurie  et  de  polyurie  ;  des  décharges  salines,  spontanées,  abon- 
dantes, ou  des  émissions  répétées  d'urine  presque  incolore  (urines  ner- 
veuses); des  variations  brusques  et  opposées  dans  les  sécrétions  gas- 
triques et  intestinales,  avec  troubles  fonctionnels  correspondants  : 
dyspepsie,  constipation,  diarrhée  etc  ;  des  crises  lacrymales,  avec 
pleurs  subits  et  abondants,  ou,  au  contraire,  de  la  sécheresse  des 
yeux,  etc. 

L'hyperesthésie  sensitivo-motrice  diffuse  entraîne  des  troubles  de  la 
réflectivité  inter-viscérale  se  traduisant  le  plus  souvent  par  des  spasmes 
gastriques,  intestinaux,  respiratoires,  vésicaux,  etc.,  conséculif's  à  des 
excitations  siégeant  dans  un  autre  organe. 

Point  important,  contrairement  à  l'ancienne  opinion  de  l'activité 
inverse  des  vaso-moteurs  périphériques  et  centraux,  Léon  Binet2  a  vu 

1.  Dupré.  La  constitution  émotive.  Paris  médical,  7  octobre  1911,  p.  404. 

2.  L.  Binet.  Le  pouls  cérébral  dans  les  émot.  Ac.  se,  25  mars  1918,  t.  CLXVI,  p.  505. 
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qu'à  une  émotion  l'organisme  réagit  par  des  modifications  vaso-motri- 
ces, qui  portent  tant  sur  la  périphérie  que  sur  les  centres  et  qui  se  font 
dans  le  même  sens.  Selon  les  sujets  et  vraisemblablement  aussi  selon  la 

nature  des  émotions  le  pouls  cérébral  diminue  ou  augmente  d'am- 
plitude, mais  toujours  à  l'anémie  ou  la  congestion  du  cerveau  répond 
la  pâleur  ou  la  rougeur  périphériques. 

L'angoisse  est,  pour  Grasset1,  Y  émotion  maladive.  Pour  une  cause 
quelconque  (le  plus  souvent  faiblesse  du  sujet  sentant),  l'impression 
émotive  se  communique  à  un  plus  grand  nombre  de  centres  neuro- 
niques qu'à  l'état  normal  ;  aux  phénomènes  physiologiques  habituels  de 
l'émotion  s'ajoutent  d'autres  phénomènes,  plus  intenses  et  plus  graves  : 
notamment  des  troubles  de  la  respiration  ;  l'élément  psychologique 
s'aggrave  et  l'angoisse  est  constituée. 

La  sensation  provocatrice  de  langoissepeut  d'ailleurs  être  endogène 
ou  exogène,  normale  ou  pathologique.  Toutes  les  émotions  peuvent  se 
compliquer  d'angoisse. 

Plus  spécialement,  l'angoisse  peut  compliquer  le  souvenir  du  passé 
(scrupule,  remords,  angoisse  rétrospective),  la  conscience  du  présent 
(angoisse  de  l'état  physique  ou  de  l'état  moral  actuels)  ou  l'incertitude 
de  Yavenir  (attente  anxieuse,  indécision,  hésitation).  Elle  constitue 
lélément  capital  de  la  névrose  d'angoisse  de  Freud2,  psychonévrose 
anxieuse.  Pour  Freud  (1895),  qui  fait  de  l'angoisse  une  maladie  spéciale, 
les  symptômes  qui  la  constituent,  troubles  respiratoires,  palpitations, 
modifications  de  la  coloration  de  la  face,  sueurs,  sécheresse  de  la 
bouche,  contractions  péristaltiques  de  certains  muscles,  sont  iden- 
tiques aux  phénomènes  caractéristiques  de  la  jouissance  sexuelle. 
Aussi  l'angoisse  est-elle  pour  lui  une  jouissance  sexuelle  incomplète, 
une  jouissance  manquée,  apparaissant  chez  des  individus,  qui  ont  pris 
la  mauvaise  habitude  de  l'arrêter  avant  la  fin  de  son  développement. 

Pour  Pierre  Janet,  qui  critique  avec  esprit  cette  opinion  3,  l'angoisse 
e$t  une  décharge,  une  dérivation  intéressant  les  appareils  des  fonctions 
organiques  et  se  produit,  quand  les  phénomènes  supérieurs  ne  peuvent 
pas  s'exécuter.  L'angoisse  apparaît,  d'après  ses  observations  et  ses 
expériences4,  à  propos  d'une  insuffisance  portant  sur  un  acte  quel- 
conque et  non  pas  uniquement  à  la  suite  des  insuffisances  sexuelles. 

La  névrose  d'angoisse,  décrite  par  Freud  '%  et  plus  tard  par  Harten- 

1.  Grasset.  Physiopath.  clin.,  III,  p.  665. 

2.  Sigm.  Freud.  Ueber  die  Berechtigung  von  der  Neurasthénie,  einen  bestiminten 
Symptomencomplex,  als  Angst-neurose,  abzutrennen.  Xeurul.  Centralbl.,  1895,  p.  50. 

3.  Pierre  Janet.  Psycho-analysis.  Congrès  internai,  de  mécl.,  Londres  1913.  Sect. 
de  Psychiatrie.  Rapport,   p.  52. 

4.  P.  .laiid.  Ob»méom  et  Psy chaste nie,  1903,  pp.  221-233,  et  561-6,  et  736. 
.j.  Freud.  Angsl-neurose. 
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berg1,  ne  constitue  pas  une  entité  clinique.  Comme  l'a  montré  Gilbert 
Ballet2,  elle  n'est  tantôt  qu'une  complication  de  certaines  formes 
de  neurasthénie  (neurasthénies  provoquées  par  des  chocs  ou  des 
secousses  morales,  avec  phénomènes  angoissants  accusés);  tantôt 
qu'une  forme  de  phobie  anxieuse,  sans  phobie  précise;  tantôt  un  pre- 
mier degré  de  la  mélancolie,  dans  laquelle  elle  peut  se  résoudre. 

Enfin  l'anxiété  peut  être  l'expression  d'un  trouble  purement  phy- 
sique. C'est  l'anxiété  physiogcnétique.  En  voici  un  exemple  : 

La  nervosité  , l'inquiétude,  allant  jusqu'à  l'anxiété  avec  sueurs  pro- 
fuses peut  résulter  de  la  baisse  brusque  de  la  glycémie  au-dessous  de 
0,70  produit  par  injection  d'insuline '\ 

Tastevin  appelle parathymies  les  déviations  des  réflexes  émotionnels. 

Dans  les  parathymies,  l'idée  qui  cause  l'émotion  est  toujours  anor- 
male. Les  sujets  luttent  pour  des  raisons  sociales  et,  en  luttant  contre 
leurs  inclinations,  ils  en  mesurent  la  puissance.  Ainsi  l'obsession  et 
l'irrésistibilité  de  l'acte  n'ont  pas,  dans  les  parathymies,  des  caractères 
spéciaux. 

Dans  un  travail  très  important  \  llurst  montre  que  la  peur  excite  éner- 
giquement  le  sympathique.  C'est  l'application  à  l'homme  des  expé- 
riences de  Cannon  \  qui  a  montré  que  chez  le  chat,  effrayé  par  les  aboie- 
ments du  chien,  apparaît  de  l'hyperglycémie   suivi    de   glycosurie. 

Derrien  et  Piéron  6  ont  vu  que,  chez  l'homme,  la  réaction  glycémique 
émotionnelle,  avec  hyperglycorachie  corrélative,  est  fonction  et  de 
l'intensité  de  l'émotion  et  de  l'inhibition  des  réactions  motrices  natu- 
relles, comme  si  l'émotion,  consistant  en  une  décharge  brusque  d'éner- 
gie nerveuse  (Sollier7,  Lapicque*;,  dérivait  sur  les  voies  sympathiques 
quand  les  voies  motrices  sont  bloquées.  Cannon  a  montré  également 
que  les  excitations  cérébro-spinales  influencent  vite  et  fort  les  surré- 
nales, parce  que  leurs  nerfs  sécréteurs,  contrairement  aux  autres  nerfs 


1.  Hartenberg.  La  névrose  d'angoisse.  R.  de  méd.,  1901,  nos  6-7-8.  Les  états 
anxieux.  Congrès  de  Bruxelles,  1911. 

2.  Gilbert  Ballet.  Sur  la  névrose  d'angoisse.  Congrès  des  aliénistes  el  neurolo- 
gistes.  Grenoble,  1902.  Leçons  cliniques  de  l'Hôtel-Dieu,  1907.  Journ.  de  méd.  i?it., 
lor  mars  1907. 

3.  Gilbert,  Baudouin  et  E.  Chabrol.  Un  cas  de  diabète  grave  traité  par  l'insuline. 
So.  méd.  hop.,  22  juin  1923,  p.  986. 

4.  Hurst  Arthur-F.  Obs.  sur  l'étiol.  et  le  trait,  des  névroses  de  guerre.  Brit.  méd. 
J.,  29  sept.  1917,. pp.  409-414. 

5.  Cannon.  Conditions of  affective  secret.  ofThvroïd.  gland.  Boston  med.and  > 
7.,  1916,  CLXXV.  p.  562. 

6.  Derrien  et  Piéron.  Hyperglycémie  émotionnelle.  So.  des  se,  méd.  et  biol.  de 
Montpellier.  4  juill.  1920,  p.  338.  J.  de  psy.chol.,  15  juin  1923,  pp.  ;>:;:;-542. 

7.  Sollier  P.  Mécanisme  des  émot.  1905. 

8.  Lapicque.  J.  de  Psychol.,  1911,  pp.  1-8. 
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glandulaires  sympathiques,  ne  traversent  pas  de  ganglions.  En  mesu- 
rant l'activité  thyroïdienne  par  le  courant  électrique,  qui  se  développe 
dans  la  glande,  Cannon  a  vu  que  l'injection  chez  l'animal  d'un  milli- 
gramme d'adrénaline  provoque  la  sécrétion  thyroïdienne  exactement 
de  même  que  lorsqu'on  excite  les  nerfs  des  surrénales.  Voilà  qui  peut 
éclairer  le  mécanisme  de  certains  syndromes  de  Basedow  post-émotifs. 
Pour  plus  de  détails  je  renvoie  à  l'excellent  livre  de  Buscaino  l  sur  la 
biologie  de  la  vie  émotive.  Je  rappelle  seulement  qu'il  n'y  a  pas  de  fibres 
vaso-constrictives  orthosympathiques  aux  artères  cérébrales  et  pulmo- 
naires et  que  le  grand  sympathique  dilate  les  coronaires  au  lieu  de  les 
rétrécir. 

L'adrénaline  vide  par  vaso-conslriction  les  vaisseaux  des  viscères 
abdominaux. 

Si  l'effort  doit  être  quelque  peu  prolongé,  la  sécrétion  thyroïdienne 
intervient. 

Le  peureux  constitutionnel  fait  tant  d'adrénaline  qu'il  en  est  immobi- 
lisé. 

D'après  Rénon  -  l'angoisse  de  guerre  est  une  névrose  à  prédomi- 
nance vaso-motrice.  Elle  paraît  due  à  un  déséquilibre  de  l'influx  ner- 
veux dans  le  domaine  grand  du  sympathique,  qui  a  certainement  une 
grande  part  dans  ce  syndrome,  comme  le  montrent  bien  l'existence 
de  la  tachycardie  et  l'inversion  du  réflexe. oculo-cardiaque.  11  s'agit  vrai- 
semblablement d'un  déséquilibre  fonctionnel  des  plexus  et  des  relais  du 
grand  sympathique,  une  sorte  de  plexataxie  sans  lésions  organiques, 
puisqu'on  ne  retrouve  dans  cette  affection  aucun  des  signes  dus  aux 
lésions  spontanées  ou  expérimentales  des  plexus,  notamment  du 
plexus  solaire. 

D'après  Mairet  et  Piéron3  les  èmotionnés  de  la  guerre  paraissent 
plutôt  des  «  sympathicotoniques  »  que  des  vagotoniques  suivant  la  ter- 
minologie employée  pour  distinguer  la  prédominance  des  actions  exci- 
tatrices ou  frénatrices  :  c'est  ainsi  que  le  réflexe  oculo-cardiaque  —  qui 
implique  l'action  frénatrice  prédominante  du  vague  —  ne  s'est  montré 
positif  que  chez  4  des  12  commotionnés  chez  qui  il  a  été  recherché  ; 
dans  o  cas  il  était  nul,  et  dans  3  il  était  inverti  (accélération  cardiaque 
à  la  suite  de  la  compression  oculaire  par  prédominance  de  l'action 
excitatrice  du  grand  sympathique.  PourEuzière  et  Margarot4 l'angoisse 

1.  Buscaino.  Biologia  délia  vita  emotiva.  Bologne.  Zanichelli,  1921. 

2.  L.  Rénon.  L'angoisse  de  guerre  elson  traitem.  Méd.  internat,  illustrée,  avril  1916, 
pp.  133-136. 

3.  A.  Mairet  et  II.  Piéton.  Le  syndrome  émotionnel:  sa  différenciation  du  syn- 
drome commotionne!.  Montpellier,  1917,  p.  15. 

4.  Euzière  et  Margarot.  De  l'angoisse  considérée  comme  la  traduct.  subjective 
d'un  état  sympathicotonique.  Soc.  Méd.  hôp.,1%  oct.  1920,  p.  1405. 
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est  la  traduction  subjective  d'un  état  sympathicotonique.  Ils  désignent 
3  sortes  d'anxieux  : 

1°  Les  syndromes  anxieux  permanents,  chez  lesquels  les  signes  de 
sympathicotonie  sont  à  peu  près  constants  ; 

2°  Les  syndromes  où,  l'anxiété  et  l'angoisse  sont  au  second  plan  ou 
constituent  des  épisodes  rares  :  il  y  a  souvent  chez  ces  malades  alter- 
nance des  symptômes  de  sympathico  et  de  vagotonie  ; 

3°  Les  syndromes  organiques  accompagnés  d'angoisse,  aortisme, 
hypertension,  associés  à  un  état  sympathicotonique. 

L'angoisse,  pour  Euzière  et  Margarot,  constitue  donc  la  sensation  d'un 
trouble  moteur  sympathique. 

D'après  l'examen  du  R.  0.  G.  chez  100  anxieux  Santenoise  et  Abély1 
pensent  que  le  vague  est  particulièrement  excitable  chez  les  anxieux 
appartenante  la  psychose  périodique.  Les  hyperthyroïdiens  présentent 
en  général  unR.  0.  G.  très  marqué.  Par  contre,  chez  les  autres  anxieux, 
délirants  systématisés,  hypocondriaque,  cénestopathes,  démants  "pré- 
coces, mélancoliques  d'involution  sans,  accès  antérieurs,  Santenoise 
etAbélyont  noté  un  R.  0.  C.  faible  ou  nul.  Leurs  résultats  diffèrent 
donc  un  peu  de  ceuxd'Euzière  et  Margarot. 

Comme  l'ont  dit  Tinel  et  Santenoise  -  «  les  variations  paroxystiques 
des  états  anxieux  maniaques  ou  épileptiques  apparaissent  comme  un 
exemple  remarquable  des  conditions  favorables  ou  défavorables,  que 
constitue  l'équilibre  variable  des  différents  systèmes  sympathiques.  Si 
l'on  suit  régulièrement  les  variations  du  tonus  vago-sympathique  dans 
un  de  ces  cas,  on  constate  en  effet  que  les  paroxysmes  surviennent  en 
état  d'hypervagotonie.  La  diminution  des  signes  de  vagotonie  et  sur- 
tout l'apparition  d'une  certaine  instabilité  dans  cet  équilibre  annoncent 
la  fin  de  la  crise  et  celle-ci  se  termine  en  même  temps  que  se  produit 
le  passage  à  la  sympathicotonie,  souvent  d'une  façon  brusque,  ou 
plus  rarement  par  descente  progressive  ou  par  oscillations  succes- 
sives ». 

PourTinel  et  Santenoise  ces  syndromes  sont,  en  résumé,  «  le  résultat 
de  l'intrication  complexe  de  troubles  humoraux  de  nature  probable- 
ment anaphylactique  et  d'un  déséquilibre  du  système  neuro-végétatif. 
Nous  ignorons  quelle  estla  nature  des  perturbationshumorales,  toxiques 
ou  autres,  qui  se  manifestent  par  ces  chocs  anaphylactiques.  Nous  ne 
saisissons  même  pas  la  cause  de  ces  ruptures  de  l'équilibre  vago- 
sympathique,  qui  se  traduisent  par  des  oscillations  d'amplitude  vrai- 

1.  Santenoise  et  Abély.  So.  méd.  psychol.,  26  mars  1923.  Ann.  méd.  psychol.,  avril, 
pp.  365-309. 

2.  J.  Tinel  et  D.  Santenoise.  Vago-sympathique  et  anaphylaxie  dans  les  crises 
paroxystiques  d'anxiété,  de  manie  et  d'épilepsie.  Presse  méd.,  45  avril  4922. 
pp.  321-323. 
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ment  excessive,  exagération  considérable  des  variations  obserrées  à 
l'état  normal.  Il  semble  également  que  certains  chocs  eux-mêmes  sont 
capables  de  provoquer  la  rupture  d'équilibre  nécessaire  aux  mani- 
festations paroxystiques.  )> 

H.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Comme  je  crois  l'avoir 
montré  dans  une  leçon  encore  inédite,  en  me  basant  sur  la  clinique", 
l'anatomie  et  la  physiologie  pathologiques-,  l'émotion  anxieuse  est  la 
réaction  de  l'instinct  de  conservation  au  sentiment  d'insécurité.  De  ses 
trois  formes,  inquiétude,  anxiété,  angoisse,  les  deux  dernières  pré- 
sentent le  maximum  de  manifestations  somaliques.  Pour  Brissaud, 
dans  l'anxiété  prédominent  les  troubles  psychiques;  dans  l'angoisse 
le  premier  plan  est  occupé  par  la  sensation  toute  physique  de  constric- 
tion  et  les  troubles  somatiques. 

Qu'en  clinique  l'anxiété  ou  l'angoisse  paraissent  primitives  ou  secon- 
daires, elles  n'en  sont  pas  moins  toujours  au  début  fonction  de  l'irrita- 
tion du  vague  \  cette  irritation  elle-même  se  compliquant  très  souvent 
d'une  excitation  diffuse  de  tout  le  sympathique.  C'est  pourquoi  je  dis- 
tingue couramment  en  clinique  trois  variétés  d'anxiété  :  la  petite 
anxiété  vagotonique  ou  pâle,  avec  souvent  état  nauséeux,  constipation, 
salivation,  bradycardie  ;  la  grande  anxiété  vagotonique  du  mal  de 
mer  ou  du  choc  ;  V anxiété  sympathique  ou  rouge,  où  les  réactions  ini- 
tiales du  vague  sont  submergées  par  les  réactions  diffuses  de  tout  le 
système  sympathique  :  c'est  \ anxiété  rouge  tachycardique,  qui  fait 
dire  aux  malades  qu'ils  ont  la  lièvre. 

Ce  qu'une  sensation  normale,  comme  la  cénesthésie  est  au  grand 
sympathique  une  émotion  excessive  comme  l'anxiété  l'est  au  vague.  Or 
comme  le  vague  lui-même,  dans  ma  conception  du  sympathique  régula- 
teur des  fonctions  de  nutrition,  n'est  d'un  département  bulbaire  du  sys- 
tème végétatif,  l'anxiété  et  l'angoisse  sont,  peut-on  dire,  des  syndromes 
psycho-sympathiques. 


IV.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  BULBAIRES 

Ces  syndromes,  sous  la  dépendance  des  spasmes  vaseulaires,  sont 
d'une  extraordinaire  richesse  en  raison  de  la  multiplicité  des  centres 

1.  Famenne.  Les  états  anxieux.  Congrès  belge  de  Neurol.,  Bruges,  1911. 

2.  L.-R.  Mùller.  Beitrâge  zur  Anat.,  Histol.  und  Physiol.  des  N.  vagus,  zugleich 
ein  Deitrag  zur  Neurol.  des  Herzens,  der  Bronchien  und  des  Magens.  DeuLschen  Ar- 
chivfûv  Klinische  Medizin.  Bd.  101,  1910,  pp.  421-481. 

s.  Laignel-Lavastinc.  L'anxiété.  Leçon  clinique  faite  à  Sainte-Anne  le  21  avril 
1*18  'inédile).  Brissaud,  dans  ses  Leçons  classiques  de  la  Salpetrière,  appelai!  déjà 
le  pneumogastrique  le  nerf  de  l'émotion. 
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fonctionnels  réunis  en  un  petite  space  et  irrigués  par  des  vaisseaux 
dépendant  de  petits  départements  vaso-moteurs. 

Bonnier  les  a  étudiés,  en  a  montré  la  variété  et  a  insisté  sur  les  rela- 
tions des  irritations  bulbaires  avec  la  régulation  nerveuse  de  tout  l'or- 
ganisme. On  trouvera  dans  la  série  de  ses  travaux1  la  démonstration 
de  l'importance  de  l'irritabilité  nerveuse  en  général  et  sympathique 
en  particulier  dans  le  déterminisme  des  affections,  qui  en  paraissent 
le  plus  éloignées. 

53'   Choc. 

A.  Données  cliniques.  — J'ai  déjà  donné  pins  haut  un  tableau  clinique 
d'ensemble  du  choc  nerveux.  Je  renvoie  à  la  description  magistrale  de 
Roger2  et  aux  multiples  travaux  parus  pendant  et  depuis  la  Grande 
Guerre. 

IL  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Ce  tableau  clinique  rap- 
pelant beaucoup  celui  du  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie8,  il  était 
indiqué  d'étudier  dans  le  choc  l'état  fonctionnel  du  plexus  solaire. 
C'est  ce  qu'a  fait  II.  Roger  4. 

L'excitation  du  ganglion  semi-lunaire  provoque,  si  le  choc  n'est  pas 
trop  profond,  la  constriction  des  vaisseaux  abdominaux  :  la  pression 
artérielle  s'élève  lentement  pour  retomber  ensuite  à  son  chiffre  initial, 
décrivant  ainsi  une  demi-ellipse.  A  une  période  avancée  aucune  réac- 
tion ne  se  produit. 

L'expérience  est  d'autant  plus  importante,  ajoute  Roger,  qu'on 
attribue  un  rôle  considérable  aux  troubles  delà  circulation  abdominale. 
Porter  sectionne  les  splanchniqnes  ;  l'opération  est  suivie  d'une  forte 
accumulation  de  sang  dans  les  viscères  abdominaux.  Dès  lors  les 
causes  les  plus  légères  pourront  déterminer  le  choc. 

La  pléthore  abdominale  ne  serait  pas  seulement  une  cause  prédispo- 
sante. Plusieurs  expérimentateurs  prétendent  expliquer  tous  les  plié 
nomènes  morbides  par  la  paralysie  des  vaso-moteurs,  placés  sous  la 
dépendance  des  splanchniques.  La  situation  d'un  individu  en  état  de 
choc  serait  comparable  à  celle  d'un  animal,  dont  on  aurait  lié  la  veine 
porte  ;  et  l'accumulation  énorme  de  sang  dans  les  viscères  abdominaux 
expliquerait  l'abaissement  de  la  pression  artérielle  et  celle-ci,  par 
l'anémie  des  centres  nerveux  qu'elle  détermine,  rendrait  compte  des 

1.  Bonnier.  Soc.  de  biol.,  1901-1912,  passi?n. 

±.  H.  Roger.  Le  choc  nerveux.  R.  de  méd.,  juill.-août  1916,  pp.  4:2:2-460. 

3.  Laignel-Lavastine.  Les  syndromes  solaires  expérimentaux.  Presse  méd.  7  oct. 
1903. 

4.  II.  Roger.  Loc.  cit.,  p.  438. 
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divers  troubles  morbides.  On  arrive  ainsi  à  définir  le  choc  :  la  perte  du 
pouvoir  vaso-moteur  dans  la  zone  du  splanchnique . 

Que  la  paralysie  du  sympathique  abdominal  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  des  troubles  morbides,  c'est  acceptable  :  mais  qu'elle 
en  soit  la  cause  primitive,  c'est  inadmissible.  Les  recherches  de  II.  Hoger 
démontrent  que  la  paralysie  est  tardive  ;  elle  ne  s'observe  qu'à  une 
période  avancée  ;  loin  d'être  la  cause  du  choc  elle  en  est  le  résultat. 
Les  constatations  faites  par  les  expérimentateurs  ont  conduit  à  une 
tentative  chirurgicale.  Dans  un  cas  de  choc  consécutif  à  une  opération 
abdominale,  Hopkins  fit  sauter  quelques  sutures  de  la  paroi  et  par  une 
sonde  poussée  derrière  la  face  postérieure  de  l'estomac,  il  injecta 
500  centimètres  cubes  d'eau  salée  chaude  sous  une  pression  de  lm,20. 
Il  pensait  avoir  excité  par  ce  moyen  les  ganglions  abdominaux  du 
plexus  solaire.  Le  fait  est  qu'il  observa  une  amélioration  rapide  et  vit 
bientôt  disparaître  les  accidents. 

La  démonstration  de  la  paralysie  du  grand  sympathique  résulte  aussi 
de  constatations  nécropsiques.  Ainsi  chez  deux  sujets  morts  de  choc 
Brainbridge  et  Parkinson  ont  trouvé  dans  les  surrénales  une  raréfac 
tion  de  la  substance  chromaffine. 

La  paralysie  du  grand  sympathique  étant  acquise,  on  peut  aller  plus 
loin  et  démontrer  que  cette  paralysie  résulte  d'une  intoxication  bul- 
baire par  des  produits  de  désintégration  des  muscles. 

C'est  là  la  théorie  de  Quénu  et  Delbet  à  l'appui  de  laquelle  viennent 
les  observations  de  Rouhier  et  de  Grégoire,  qui  ont  la  valeur  d'expé- 
riences. 

Voici  l'observation  de  Grégoire  :  «  Un  officier  se  trouvait  dans  un 
poste  d'observation,  lorsqu'un  obus  tomba  et  effondra  l'abri.  L'officier 
eut  la  cuisse  gauche  pincée  entre  deux  rondins.  11  ressentit  une  secousse 
terrible,  mais  ne  perdit  pas  connaissance  ;  il  éprouva  d'abord  une  cruelle 
douleur  dans  la  cuisse,  puis  un  simple  engourdissement,  enfin  une 
insensibilité  complète.   Il  ne  fut  dégagé  qu'au  bout  de  vingt-quatre 
heures  ;  deux  heures  après  il  était  à  l'ambulance.  Son  état  général  était 
assez  bon  ;  il  était  pâle,  mais  nullement  abattu,  non  plus  que  surexcité  ; 
une  seule  chose  frappait  :  c'était  la  rapidité  et  la  fréquence  du  pouls 
et  aussi  une  certaine  fréquence  de  la  respiration.  Il  n'avait  sur  le  corps 
aucune    écorchure,  mais  tout  le  membre  inférieur  gauche  jusqu'au- 
dessous  du  genou  était  violacé  et  froid  :  la  cuisse  avait  été  si  longtemps 
et  si  iortement  serrée  que  toutes  les  masses  musculaires  et  les  vais- 
seaux avaient  été  littéralement  broyés.  On  n'amputa  pas.  L'état  général 
s'aggrava  de  plus  en  plus,  la  pâleur  augmenta,  le  pouls  devint  de  plus 

1.  Grégoire.  Une  obs.  de  shock  par  résorption  d'autolysals  muscul.  Soc.  de  chir., 
15  janv.  1919. 
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en  plus  petit  et  fréquent,  et  finalement  le  blessé  succomba  trente  heures 
après  son  arrivée.  » 

Il  s'agit  d'un  fait  de  choc  toxique  uniquement  produit  par  résorption 
des  autolysats  des  tissus  écrasés  :  les  accidents  se  sont  déclarés  dès 
que  le  membre  a  été  dégagé,  comme  si  on  avait  enlevé  un  garrot. 

Pierre  Delbet  est  persuadé  que  les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares 
et  que  les  écrasés  des  rues,  ceux  qui  ont  des  broiements  profonds 
sans  plaies,  meurent  souvent  de  toxémie. 


54°  Mal  de  mer1. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  mal  de  mer  est  une  affection  trop  connue 
pour  que  j'en  donne  une  description,  qui  peut  se  résumer  d'un  mot  : 

es  symptômes  de  l'excitation  du  pneumogastrique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Le  mal  de  mer 
rentre  donc  dans  les  syndromes  vagotoniques.  On  le  classe  souvent 
dans  les  syndromes  bulbaires  ;  avec  plus  de  précision  on  peut  le  con- 
sidérer comme  un  syndrome  parasympathique  d'excitation. 

A  défaut  de  critère  anatomique,  je  tirerai  argument  du  critère 
des  tempéraments  prédisposés  Ou  réfractaires  et  des  effets  du  trai- 
tement. 

En  général,  et  indépendamment  de  causes  occasionnelles,  sont  pré- 
disposés au  mal  de  merles  vagotoniques.  Au  contraire  y  sont  relative- 
ment réfractaires  certains  hypertendus,  beaucoup  d'arthritiques  éré- 
thiques  souvent  hyperthyroïdiens,  beaucoup  de  ces  femmes  à  figure 
rouge,  à  pouls  rapide,  à  yeux  brillants,  à  grandes  pupilles,  qui  présentent 
quelques  signes  d'une  excitabilité  spéciale  du  grand  sympathique. 

Quoique  assez  souvent  fallacieuse,  la  thérapeuthique  apporte  aussi 
au  mal  de  mer  son  critère  vagotonique. 

L'atropine  fait  partie  de  la  plupart  des  «  spécifiques  »  vendus  contre 
le  mal  de  mer.  Une  injection  sous-cutanée  préventive  d'un  milligramme 
de  sulfate  neutre  d'atropine  augmente  la  résistance  au  mal  de  mer. 

Réciproquement  l'adrénaline,  excitant  du  grand  sympathique,  agit 
dans  le  même  sens. 

Je  considère  donc  le  mal  de  mer  comme  un  syndrome  vagotonique, 
en  quelque  sorte,  expérimental.  Et  personne  ne  me  contredira,  si  je 
rapproche  la  nausée  du  mal  de  mer  de  la  nausée  de  la  femme 
enceinte  :  c'est  la  même  nausée  vagotonique. 


1.  Cazamian  P.  Du  mal  de  mer.  Et.  clin,  pathogéniq.  et  thérap.  Soc.  méd.  hôp., 
21  juin  1919,  pp.  638-641. 
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Comme  leurs  homologues  encépaliques  el  bulbaires  ces  syndromes 
résultent  de  spasmes  vasculaires. 

Ces  spasmes  ne  sont  pas  douteux.  On  connaît  en  anatomie  le  nerf 
sinu-verlébral  de  Luschka.  Brown-Séquard  a  vu  expérimentalement 
les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se  contracter  sous  ses  yeux,  lorsqu'il 
appliquait  sur  le  hile  du  rein  une  ligature  fortement  serrée,  qui  irritait 
les  nerfs  rénaux  et  lorsqu'il  faisait  la  même  épreuve  sur  les  nerfs  des 
surrénales  l. 

Après  Jaccoud  ?,  Vulpian8  a  démontré  que,  contrairement  à  l'opinion 
de  Brown-Séquard,  les  paralysies  dites  réflexes  ne  pouvaient  pas  être 
attribuées  à  une  contraction  réflexe  de  certaines  régions  de  la  moelle 
épinière.  Ce  n'est  pas  une  raison  pour  nier  certains  syndromes  médul- 
laires, telles  que  parésies  ou  paresthésies,  qui,  par  leur  brusquerie  et 
leur  courte  durée,  paraissent  bien  relever  de  vaso-constrictions  d'ori- 
gine  sympathique.  Ainsi  Stewart4,  ayant  observé  3  frères  qui  présen- 
taient une  gangrène  familiale  qui  ressemblait  beaucoup  au  syndrome 
de  Raynaud,  se  demande  si  les  paroxysmes  de  la  paralysie  pério- 
dique familiale  ne  sont  pas  le  résultat  d'un  spasme  vaso-moteur 
récurrent  de  l'artère  spinale  antérieure,  qui  alimente  la  corne  anté- 
rieure. 

Dans  le  livre  offert  en  1914  en  hommage  au  professeur  Pozzi,  G.  Berti; 
consacre  un  mémoire  à  l'insuffisance  vertébrale  ou  maladie  de  Schanz 
et  il  émet  l'hypothèse  que  les  algies  extra-rachidiennes  seraient  des 
phénomènes  de  répercussion  des  plexus  sympathiques,  qui  avoisinent 
la  colonne  vertébrale. 

Il  ne  faut  pas  confondre  les  syndromes  précédents,  qui  sont  bien  des 
syndromes  sympathiques  médullaires,  c'est-à-dire  des  syndromes  par 
perturbations  sympathiques  retentissant  sur  la  moelle,  avec  des  syn- 
dromes médullaires  sympathiques,  c'est-à-dire  des  syndromes  par 
perturbations  médullaires  à  physionomie  clinique  sympathique. 

Pour  bien  fixer  les  idées,  voici  à  titre  de  diagnostic  différentiel,  quel- 
ques exemples  de  syndromes  sympatiques  d'origine  médullaire. 
En  cours  d'opération  d'une  tumeur  delà  moelle  intra-dure-mérienne, 

1.  Brown-Séquard.  Lectures  on  the  diagnostic  and  Trcatment  of  the  principal 
forms  of  paralysis.  Philadelphie,  1861. 

_'.  Jaccoud.  Les  paraplégies  et  l'ataxie  du  mouvement,  1864,  p.  349. 

3.  Vulpian.  Vaso-moteurs,  t.  Il,  p.  69. 

4.  Stewart.  loc.  cit. 

5.  An.  in  Presse  méd.,  28  sept.   1916,  p.  436. 
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T.  de  Martel L  observa  la  chute  de  la  tension  artérielle,  une  hyper- 
thermie  considérable  et  la  mort  presque  immédiate.  A  l'autopsie,  faite 
aussitôt  avec  Camus,  il  trouva  une  formidable  hypérémie  gastrique  et 
intestinale  s'nccompagnant  d'hémorragie.  Depuis  lors  il  fait  systéma- 
tiquement des  injections  de  surrénaline,  maintenant  remplacées  par 
lhypophysine.  Ce  cas  est  à  rapprocher  de  celui  de  de  Buck,  que  j'ai 
cité  dans  la  partie  physiologique. 

Le  syndrome  solaire  suraigu  par  lésion  médullaire  a  été  vu  encore 
par  T.  de  Martel  et  C.  Vincent2.  L'expérience  leur  a  montré  que  l'ex- 
traction la  plus  prudente  de  certaines  tumeurs  extra-médullaires  de  la 
région  cervicale  est  souvent  suivie  au  bout  de  quelques  heures  d'une 
ascension  thermique  qui  s'accentue  jusqu'à  la  mort,  d'une  tachycardie 
à  120-130  pulsations  à  la  minute,  d'une  chute  énorme  de  la  pression 
artérielle*.  (T.  A.  mx  =  8,6j.  L'autopsie  révèle  parfois,  mais  non  tou- 
jours, une  congestion  des  viscères  abdominaux  allant  jusqu'à  V hémor- 
ragie intestinale  ou  gastrique. 

Guillain  et  Barré  ont  montré  la  mort  possible  par  anémie  bulbaire 
consécutive  delà  vaso-paralvsie  des  viscères  abdominaux. 

La  vaso-dilatation  pulmonaire  suraiguë  avec  œdème  a  été  constatée 
par  Clovis  Vincent l  après  ablation  de  petites  tumeurs  oblongues  non 
adhérentes  de  la  moelle  dorsale  supérieure  ou  de  la  moelle  cervicale  ; 
il  l'a  vue  aussi  se  faire  après  nettoyage  d'un  foyer  de  fracture  verté- 
brale intéressant  les  3",  \  .  5e  vertèbres  dorsales  et  surtout  après  recom- 
pression des  racines  postérieures  correspondant  aux  vertèbres  lésées. 
Il  l'a  reproduite,  après  bien  d'autres,  par  excitation  électrique  des  2e, 
3e,  4e  racines  postérieures  dorsales. 

Ces  syndromes  médullaires  sympathiques  ont  plus  souvent  une 
physionomie  à  prédominance  cutanée.  Ils  sont  continus  ou  intermit- 
tents. 

Les  syndromes  médullaires  sympathiques  continus,  à  prédominance 
cutanée,  sont  classiques  depuis  Yulpian4.  J'en  ai  parlé  dans  ma  thèse15 
après  Onuf  et  Collins  6.  Barré  et  Schrapf  '  en  ont  fait  une  nouvelle 
étude. 

1.  Pierre  Marie,  C.  Chatelin  el  T.  de  Martel.  Trait,  cliir.  des  tu  m.  de  la  moelle. 
Soc.  de  Seurol.,  8  nov.  1917,  /.'.  .Y.,  oct-déc.,.  1917,  p.  240. 

2.  G.  Vineent.  Soc.  méd.des  kôp.,  28  juillet  1922,  p.  1182. 

3.  C.  Vincent  et  E.  Bernard.  Soc.  méd.  des  hôp.,  28  juill.  1922,  p.  1182. 

4.  Vulpian.  Vaso-moteurs. 

5.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire. 

6.  Onuf  et  Collins.  Exp.  research  on  the  central,  localisât,  of  the  symp.  Arch.  of. 
$ew\  and  Psycho-pat hol . ,  1900,  t.  III. 

7.  Barré  J.-A.  et  Schrapf  R.  Tr.  sympt.  (sensitifs  moteurs  et  vaso-moteurs)  des 
membres  sup.  dans  les  affect.  de  la  r.  dorsale  moyenne  ou  inf.  de  la  moelle.  /(. 
NeuroL,  mars  1020. 
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Moins  fréquents  sont  les  syndromes  médullaires  sympathiques  inter- 
mittents à  prédominance  cutanée. 

Parmi  ces  syndromes  médullaires  sympathiques  doit  être  isole  le 
syndrome  sympathique  à  type  irrilatif  de  Mme  Dejerine  et  Jumentié  l. 
Il  s'agissait  de  phénomènes  d'irritation  spontanée  et  permanente  s'ac- 
compagnant  de  crises  paroxystiques  ;  dans  la  région  brachiale  et  tho- 
racique  supérieure  l'érection  pilaire  était  intense,  la  sudation  si  abon- 
dante que  le  malade  devait  être  changé  de  linge  constamment,  la  face 
dorsale  des  mains  et  des  doigts  était  violacée.  La  partie  sus-diaphrag- 
matique  du  corps  était  toujours  sèche.  La  topographie  des  troubles 
sudoraux  et  pilo-moteurs  permanents  cadrait  avec  une  irritation  des 
centres  sympathiques  à  la  limite  inférieure  d'une  tumeur  intra-médul- 
laire  (partie  moyenne  et  intérieure  du  3e  segment  dorsal  et  4e  segment 
dorsal).  L'impossibilité,  où  l'on  se  trouvait,  de  provoquer  par  excitation 
cervicale  le  réflexe  pilo-moteur  sur  les  membres  inférieurs  était  en 
faveur  d'une  interruption  physiologique  des  fibres  sympathiques,  ce 
qui  s'est  trouvé  vérifié  par  la  constatation  d'un  foyer  de  myélomalacie 
dans  la  région  de  transition  entre  les  segments  médullaires  D-  et  D*. 

La  possibilité  de  provoquer  la  réaction  ansérine  sur  les  membres 
supérieurs  par  réflexe  spinal  (mobilisation  prolongée  des  articulations, 
du  bassin  et  du  genou)  indiquait  le  fonctionnement  et  la'  conservation 
des  groupes  cellulaires  sympathiques  des  membres  supérieurs  sous- 
jacents  à  la  lésion  transverse. 

La  possibilité  de  provoquer  par  excitation  de  la  paroi  abdominale 
une  hyperréflectivité  pilo-motrice,  non  seulement  du  thorax  et  des 
membres,  mais  encore  du  cou  et  des  joues,  indiquait  que  le  territoire 
pilo-moteur  du  cou  et  des  joues,  qui  est  sous  la  dépendance  de  D2 
reçoit  en  outre  des  fibres  pilo-motrices  de  la  partie  moyenne  et  infé- 
rieure du  3e  segment  médullaire  dorsal. 

L'accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  pendant  les  crises 
paroxystiques  militait  en  faveur  d'une  irritation  des  groupes  cellulaires 
sympathiques  des  mêmes  segments  dorsaux  (D:j,  D*).  Enfin  à  aucun 
moment  ce  malade  n'a  présenté  de  véritables  crises  vaso-motrices 
congestives  sous  formes  de  larges  placards  cutanés.  Mme  Dejerine2  a 
décrit  avec  Regnard  d'autres  troubles  sympathiques  d'ordre  irritatif 
dans  les  lésions  de  la  moelle  dorso-lombaire  et  de  la  queue  de  cheval. 

1.  Mma  Dejerine  et  J.  Jumenlié.  Tum.  intra-médull.  de  nat.  complexe.  Proliférât, 
épithéliale  et  glieuse  avec  hématomyélie  et  cavités  médullaires:  syndrome  de  com- 
press.  lente  de  la  moelle,  avec  période  de  rémiss,  et  syndrome  sympathique  à  type 
irritatif.  -Soc.  de  Neurol  ,  3  nov.  1921,  pp.  1138-1146. 

2.  M,u6  Dejerine  et  M.  Regnard.  Tr.  visuels  et  pupill.,  atrophie  pupill.  avec  ébauche 
du  S.  d'Argyll  unilat.  tr.  oculo  pupill.  d'ordre  irrilatif  av.  ébauche  de  S.  basedowien 
dans  la  lés.  de  la  moelle  dorso-lomb.  et  de  la  queue  de  cheval.  Pr.  méd.,  23  sept.  1920. 
pp.  673-077. 
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Les  crises  sympathiques  à  type  irritatif,  analogues  à  celles  qu'ont 
décrites  Mme  Dejerine,  André  Thomas  et  Jumentié,  peuvent  être  inter- 
mittentes et  rythmées  comme  dans  le  cas  de  Babinski  et  Jutnentié  l. 

11  s'agissait  d'un  syndrome  sympathique  unilatéral,  caractérisé  par 
des  troubles  irritatifs  des  réactions  sudorales,  pilo-motrices,  vaso- 
motrices  et  thermiques  occupant  la  moitié  gauche  du  corps  en  dessous 
d'une  ligne  séparant  les  10°  et  1  Ie  territoires  cutanés  dorsaux  et  pré- 
sentant un  maximum  d'intensité  entre  Dxi,  et  Dxii  et  L1.  Des  phénomènes 
médullaires  concomitants  indiquent  que  la  lésion  porte  non  sur  la 
chaîne,  mais  sur  la  colonne  sympathique  intra-médullaire.  Ces  crises 
sympathiques  de  six  à  sept  heures  de  durée  sont  séparées  par  des 
périodes  de  calme  de  douze  heures.  Chaque  crise  est  elle-même  dis- 
continue; les  contractions  toniques  des  muscles  lisses  et  striés,  la 
sudation,  la  réaction  pilo-motrice,  les  spasmes  vasculaires  ont  une 
durée  de  trente  secondes  environ,  puis  survient  une  période  de  relâ- 
chement de  quinze  à  vingt  secondes. 

V.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  TRONCULAIRES 

Des  faits  de  claudication  intermittente,  comme  celui  de  Manuel  de 
Vasconcellos 2,  montrent  que  des  spasmes  vasculaires  dus  à  des  troubles 
du  sympathique  agissent  sur  le  fonctionnement  des  nerfs  (Huchard1, 
Zassedateleff  '*)  comme  du  névraxe.  Le  tabagisme  est  une  des  grandes 
causes  de  ces  syndromes  sympathiques  tronculaires. 

Depuis  la  guerre  le  grand  nombre  des  causalgies,  des  algies  sympa- 
thiques, des  acroparesthésies,  des  acroasphyxies,  des  acrocyanoses, 
des  troubles  trophiques  mêmes  liés  à  des  blessures  des  nerfs  périphé- 
riques ou  des  artères,  a  montré  que  ces  syndromes  étaient  sous  la 
dépendance  de  lésions  des  fibres  sympathiques,  tantôt  des  fibres  sym- 
pathiques contenues  dans  les  troncs  nerveux  périphériques,  tantôt  des 
fibres  sympathiques  contenues  dans  l'adventice  des  artères.  Par  ana- 
logie Barré5  pense  pouvoir  expliquer  par  un  élément  sympathique 
certaines  névralgies  faciales.  C'est  un  retour  à  la  conception  du  petit 
nerf  sympathique  de  Winslow.  Et  c'est  le  mérite  de  R.  Leriche  d'avoir 

1.  Babinski  et  Jumentié.  Hémisyndrome  symp.  et  médull.  à  type  irritatif  à  évo- 
lut.  intermitt.  et  rythmée.  Soc.  de  Neurol.,  1er  déc.  1921,  R.  N.,  n°  12,  pp.  1250-1256. 

2.  Manuel  de  Vasconcellos.  Sur  la  claudicat.  intermitt.  Encéphale,  mars  1912 
pp.  262-268. 

3.  Huchard.  Tr.  des  mal.  du  cœur  et  de  l'aorte. 

4.  Zassedateleff.  Intoxicat.  par  le  tabac  et  ses  rapp.  avec  les  angionévroses  et  la 
mal.  de  Raynaud.  Ass.  scientifique  des  méd.  de  l'Asile  psychiatrique  à  Pétersbourg, 
fév.  1910.  R.  N.,  1911,  I.  p.  442. 

5.  Barré.  Paris  méd.,  7  oct.  1922,  p.  315. 
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montré  l'importance  clinique  de  ces  syndromes  sympathiques  péri- 
phériques par  lésion  des  lormations  sympathiques  péri-artérielles. 
Parmi  les  symptômes  sympathiques  des  blessures  des  nerfs  périphé- 
riques un  des  plus  intéressants,  au  point  de  vue  du  balancement  réci- 
proque des  systèmes  sympathique  et  cérébro-spinal,  est  la  douleur  au 
pincement. 

La  douleur  au  pincement,  observée  dans  certaines  blessures  des 
nerfs  avec  anesthésie,  a  des  caractères  très  spéciaux  bien  analysés  par 
André  Thomas,  Lévi-Yalensi  et  Courjon1.  C'est  une  douleur  angois- 
sante, pouvant  provoquer  des  sueurs,  et  beaucoup  plus  désagréable 
que  la  douleur  au  pincement  en  territoire  sain. 

Elle  a  bien  les  caractères  d'une  sensation  sympathique  et  on  est 
amené  à  lui  attribuer  comme  substratum  les  fibres  sympathiques  péri- 
vaseufaires,  dont  les  dispositions  anatomiques  paraissent  sujettes  à  de 
grandes  variations  individuelles.  C'est  par  les  fibres  sympathiques  que 
se  propagerait,  d'après  Ilead,  la  sensation  de  pincement,  élément  de 
la  sensibilité  protopathique.  Dans  des  cas  analogues  il  semble  que  la 
sensibilité  sympathique  ou  protopathique  s'exalte  du  fait  de  l'abolition 
de  la  sensibilité  épicritique,  comme  si  celle-ci  exerçait  normalement 
une  sorte  d'inhibition  sur  celle-là.  Pour  Tournay  '-,  quia  analysé  fine- 
ment ces  faits,  le  grand  sympathique  prend  part  au  jeu  normal  du 
mécanisme  de  la  régulation  automatique  de  la  sensibilité. 

A  la  suite  des  sympathalgies  précédentes,  doivent  être  citées  les 
sympathalgies  réflexes  très  variées.  Je  n'en  citerai  qu'un  exemple. 
Pour  expliquer  les  douleurs  sympathiques  de  la  nuque,  Sluder3,  cité 
par  Ramadier1,  met  en  cause  avant  tout  le  système  sphéno-palatin  et  ses 
connexions  avec  le  sympathique  cervical  en  particulier  par  l'intermédiaire 
du  nerf  vidien.  Dufourmentei :i  expliquerait  plutôt  ces  céphalées  persis- 
tantes liées  à  des  sphéno-ethmoïdites  latentes  en  faisant  intervenir 
l'anastomose  de  Sappey  entre  le  pneumogastrique  et  les  premiers  nerfs 
rachidiens,  d'où  naît  en  particulier  le  grand  nerf  occipital  d'Arnold. 
La  provocation  instantanée,  dit-il,  de  la  douleur  occipitale  par  la  pres- 
sion dans  la  cavité  sphénoïdale  rappelle  le  phénomène  si  net  de  l'irri- 
tation pharyngée  déterminée  par  le  contact  de  la  peau  du  conduit 
auditif  externe. 

1.  André   Thomas,   Lévy-Valensi   et  .1.   Courjon.   Sur  la  douleur  au  pincement 
dans  les  blessures  des  nerfs  périphériques.  Soc.  de  biol.,  24  nov.  191 7,  p.  872. 

2.  Tournay  A.  Grand  symp.  et  sensibilité.  La  Médecine  fèvr.,  1923,  pp.  363-365. 

3.  Sluder.  N.-Y.  méd.,  9  mai  1908. 

4.  Ramadier.  Ann.  des  mal.  de  l'oreille,  févr.  1922. 

;j.    L.    Dufourmentei.    Les  céphalées   persistantes    en  rapp.   avec    des   sphéno- 
ethmoïdites  latentes.  .Soc.  de  neurol.,  9  nov.  1922.  R.  N.  nov.,  pp.  1396-1403. 


CHAPITRE  VI 
SYNDROMES  SYMPATHIQUES  CIRCULATOIRES 


S'il  fallait  proportionner  la  longueur  d'un  chapitre  à  son  importance 
clinique,  celui-ci  devrait  être  un  des  plus  longs  du  volume. 

Les  syndromes  sympathiques  circulatoires  sont,  en  effet,  légion;  car, 
d'une  part,  il  est  pas  d'affections  qui  ne  s'accompagnent  de  troubles 
cardio-vasculaires,  et,  d'autre  part,  le  sympathique  joue  un  rôle  de 
premier  ordre  dans  la  majorité  de  ces  troubles. 

Mais,  d'un  côté,  à  la  suite  des  découvertes  de  Potain1  et  de  Pal  -  sur  la 
pression  artérielle  et  les  crises  hypertensives,  les  troubles  fonctionnels 
des  vaisseaux  ont  été  étudiés  avec  une  telle  vogue  qu'il  est  banal 
d'écrire  aujourd'hui  sur  les  spasmes  vasculaires,  l'hypertension  arté- 
rielle, les  troubles  vaso-moteurs,  etc.,  et,  d'un  autre  côté,  la  renaissance 
de  la  pathologie  cardiaque  par  Engelmann,  His,  Mackensie,  etc.,  a 
élargi  et  renouvelé  à  tel  point  le  chapitre  des  arythmies  qu'il  a  fallu  des 
volumes  entiers  comme  ceux  de  Vaquez"',  de  Mackensie,  pour  mettre 
la  question  au  point. 

Dans  ces  conditions,  je  renvoie  aux  remarquables  ouvrages,  que  je 
viens  de  citer,  pour  la  connaissance  complète  des  syndromes  sympa- 
thiques circulatoires,  me  résignant  ici  à  n'indiquer  que  d'un  mot  les 
divers  syndromes  circulatoires,  qui  me  paraissent  avoir,  dans  leur 
mécanisme,  un  facteur  nerveux  sympathique. 

Ils  comprennent  trois  groupes,  les  syndromes  vasculaires,  les  syn- 
dromes cardiaques  et  les  syndromes  sanguins. 

I.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  VASCULAIRES 

Dans  les  syndromes  vasculaires,  j'aurais  du  étudier  séparément  les 
syndromes  vasculaires  lymphatiques  et  sanguins  et  parmi  ces  derniers 
les  syndromes  artériels,  veineux  et  capillaires.  Mais  les  syndromes 
sympathiques  vasculaires  lymphatiques  jusqu'à  présent,  n'ont    pas 

1.  Potain.  La  pression  artérielle  à  l'état  normal  et  pathologique,  1902. 

2.  Pal.  Les  crises  vasculaires.  TracL  G.  Bablon-Rudeval,  1908. 

3.  H.  Vaquez.  Les  arythmies.  Leçons  recueillies  par  Esmein,  1911. 
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d'histoire  S  les  syndromes  sympathiques  veineux  commencent  à  peine 
à  être  étudiés  depuis  queYillaret-  et  ses  élèves  ont  donné  une  méthode 
pratique  d'examen  de  la  pression  veineuse,  et  les  syndromes  sympa- 
thiques capillaires,  dont  l'autonomie  est  démontrée  en  physiologie3,  se 
confondent  le  plus  souvent  en  pratique  clinique  avec  les  syndromes 
sympathiques  artério-capillaires,  de  telle  sorte  que,  négligeant  ici  les 
syndromes  lymphatiques  et  veineux,  j'envisagerai  dans  une  synthèse 
pratique  les  syndromes  artério-capillaires . 

Cependant  le  régime  moteur  des  capillaires  est  distinct  de  celui  des 
artérioles,  comme  l'ont  montré  au  point  de  vue  anatomique  et  physiolo- 
gique Rouget4,  S.  Mayer5  et  Langley6,  et  comme  le  met  en  évidence 
une  nouvelle  méthode  clinique,  la  capillaroscopie. 

La  capillaroscopie  permet  d'étudier  de  visu  sur  l'homme  l'activité 
propre  des  capillaires.  Imaginée  en  1912  par  l'Américain  Lombard7, 
acclimatée  en  France  par  Policard  8,  elle  a  été  étudiée  par  de  nom- 
breux auteurs  9  et  particulièrement  Laubry  et  Meyer10. 

La  technique  capillaroscopique,  disent  Laubry  et  Meyer,  est  facile  et 
à  la  portée  de  tous.  Il  suffit  d'avoir  :  un  microscope  avec  objectif  3  et 
oculaire  3  ou  4,  une  lampe  de  50  bougies,  une  bonne  loupe  et  de 
l'huide  de  cèdre. 

Les  capillaires  les  plus  complaisants  sont  ceux  de  la  racine  de 
l'ongle  :  on  placera  donc  le  doigt  du  sujet  sur  la  platine  du  microscope, 
après  avoir  lubrifié  à  l'huile  de  cèdre  la  face  dorsale  de  la  troisième 
phalange.  La  source  lumineuse  est  à  une  distance  d'environ  0m,50;  la 
loupe,  maintenue  par  un  support  quelconque,  en  fait  converger  les 
rayons  sur  le  doigt. 

L'observateur  abaisse  lentement  l'objectif;  il  voit  d'abord  se  déve- 
opper  le  noir  quadrillage  de  l'épiderme;  à  ce  point  un  minime  tour 


1.  Alquier  a  invoqué  la  vaso-motricité  lymphatique  à  la  Soc.  de  Neurol.,  12  janv. 
1922.  R.iV.,  p.  96. 

2.  M.  Villaret.  Soc.  de  biol.,  1921. 

3.  Voir  plus  haut.  Physiologie. 

4.  Rouget  A.  l'hysiol.norm.  etpathol.,  5,  p.  656, 1873.  (C.  R.  Ac.  des  Se,  t.  LXXXVIU. 
1879,  p.  916). 

5.  Mayers.   Wien.  Sitzb.    Bd.  XC1II,  3,   p.  45,  1886.   Anat.  Anz.   Bd.  XXI,  1902. 
p.  442. 

6.  Langley.  J.  of.  Physiol.,  t.  XLI,  1911,  p.  483. 
Aut.  nerv.  syst,  Ï.I  Anat.,  p.  64. 

7.  Lombard.  The  blood  pressure  in  the  artérioles  capillaries  and  small  veins  of 
the  human  skin.  Amer.  J .  of.  Physiol.,  1er  janv.  1912. 

8.  Policard.  Soc.  méd.  des  hop.  de  Lyon,  9  déc.  1919.  Lyon  méd.,  25  janv.  1920.  N«  2. 

9.  Weiss.  Presse  méd.,  1921,5  fév.,  p.  105. 

10.  Laubry  Gh.   et.I.   Meyer.  Capillaroscopie  et  syndromes  circulât.  Arch.  des 
mal.  du  cœur,  mai  1922. 
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de  vis  découvre  les  lignes  roses  des  capillaires.  Il  est  bon  de  savoir 
que  cet  examen  ne  comporte  que  chez  quelques  sujets  une  pareille 
aisance.  Que  de  fois  un  tremblement  incoercible  ne  constitue-t-il  pas 
un  obstacle  rebelle  ?  Pour  le  vaincre  il  devient  indispensable  d'employer 
une  gouttière  en  plan  incliné,  dans  laquelle  la  phalange  sera  modéré- 
ment mais  suffisamment  serrée. 

Les  capillaires  apparaissent  sous  forme  d'arcs  de  cercle  ou  de  huit 
de  chiffre,  nettement  séparés  les  uns  des  autres.  Chaque  anse,  com- 
prend deux  portions  de  calibre  différent,  qui  se  joignent  par  une  grada- 
tion douce,  ou  au  contraire  à  la  faveur  d'un  brusque  ressaut.  On  voit, 
d'après  le  sens  de  la  circulation,  que  la  branche  la  plus  grêle  est  arté- 
rielle et  que  l'autre  est  veineuse. 

L'aspect  général  des  champs  capillaires  varie  selon  les  réactions 
vaso-motrices.  Un  moyen  commode  d'atténuer  ces  différences  est  de 
réaliser  une  vaso-dilatation  systématique.  Un  bain  chaud,  l'injection 
de  X  gouttes  de  la  solution  officinale  de  trinitrine  au  100e  donnent  de 
bons  résultats. 

Il  est  encore  plus  simple  d'exercer  unecompression  modérée  de  l'avant- 
bras  avec  un  brassard  de  sphygmomanomètre  ;  en  effet,  il  suffit  d'inter- 
rompre la  circulation  de  retour  pour  réaliser  une  dilatation  très  rapide. 

Par  cet  artifice  les  anses  gonflées  se  dessinent  nettement  sur  un  fond 
plus  foncé. 

Au  point  de  vue  de  la  pathologie  cardio-vasculaire  on  reste  surpris, 
disent  Laubry  et  Meyer.  du  peu  de  renseignements  que  fournit  la  capil- 
laroscopie. 

Le  cas  le  plus  intéressant  cité  par  certains  auteurs  est  celui  de  sujets 
d'apparence  anémique  avec  Rétrécissement  capillaire.  '«  Les  images 
les  plus  belles  montrent  des  capillaires  filiformes  allongés  et  enche- 
vêtrés. Le  champ  est  si  clair,  l'image  si  nette  que  des  anastomoses  se 
dessinent.  La  circulation  est  apparente,  fragmentée  et  rapide.  Des 
spasmes,  rétrécissant  et  annulant  même  la  lumière  du  vaisseau,  courent 
le  long  des  anses.  »  Si  alors  sous  l'influence  d'un  vaso-dilatateur  les 
capillaires  ne  reprennent  pas  leur  aspect  normal  il  s'agit  bien  plus  de 
meïopragie  que  de  spasme  et  le  pronostic  est  sévère. 

Dans  les  cas  d'anémie  cutanée  des  extrémités,  si  fréquente  dans 
beaucoup  de  syndromes  sympathiques  et  psychopathiques,  cette 
méthode  de  diagnostic  entre  le  spasme  et  la  meïopragie  capillaire 
mérite  d'être  appliquée. 

Une  nouvelle  application  de  la  capillaroscopie  est  la  mesure  de  la 
tension  avec  la  chambre  de  Kylin  l  fermée  d'un  côté  par  une  mince 

1.  Kylin  E.  Les  déterminât,  clin,  de  la  tension  capill.  Acta  med.  Scandinavica, 
22  fév.  1923. 
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membrane  et  reliée  à  un  manomètre  à  eau.  Opérant  comme  pour  la 
capillaroscopie  ordinaire,  on  amène  la  membrane  au  contact  du  doigt 
à  observer.  La  pression  capillaire  est  représentée  par  la  pression  juste 
nécessaire  pour  efïacer  les  capillaires  situés  au  maximum  de  hauteur 
contre  les  membranes.  Normalement  on  trouve  une  P.  G.  oscillant 
entre  80  et  200  millimètres  d'eau. 

Les  syndromes  artério-capillair es  sont  fonctionnels  ou  structuraux. 

Tous  ceux,  qui  sont  sous  la  dépendance  des  vaso-moteurs,  sont  par 
définition  des  syndromes  sympathiques. 

Il  suffit  donc  dans  les  syndromes  suivants  :  spasmes  vasculaires, 
hypertension  artérielle,  vaso-dilatation,  hypotension,  congestion, 
artériosclérose  et  athérome,  de  démontrer  le  rôle  des  vaso-moteurs 
p  our  en  faire  des  syndromes  sympathiques. 

55°  Spasmes  vascnlaires. 

À.  Données  cliniques.  —  Les  angiospasmes  sont  à  étudier  au  niveau 
même  du  vaisseau  atteint  et  dans  leurs  manifestations  cliniques. 

Aie  niveau  même  du  vaisseau  atteint,  les  chirurgiens  et  les  physiolo- 
gistes ont  vu  une  contraction  telle  des  tuniques  que  les  premiers  obser- 
vateurs ont  donné  au  phénomène  le  nom,  d'ailleurs  très  impropre,  de 
stupeur  artérielle.  Veau,  Leriche,  Vianney  et  d'autres  ont,  pendant  la 
guerre,  publié  des  cas  de  stupeur  artérielle. 

A  l'occasion  d'un  nouveau  cas1,  Ch.  Vianney  est  revenu  sur  cette 
stupeur  artérielle  traumatique.  Elle  lui  apparaît  comme  un  état  de  cir- 
culation ralentie  due  à  une  contraction  du  tube  artériel  sous  l'influence 
des  vaso-moteurs.  Le  traumatisme  réalise  là  ce  qu'ont  vu  Leriche  et 
Heitz2  dans  leur  étude  des  effets  physiologiques  de  la  sympathectomie 
périphérique.  «  Dès  que  l'on  touche  la  gaine  sympathique,  écrit 
Leriche 3,  Y  artère  entre  en  contraction  ;  elle  se  réduit  progressivement 
de  calibre  jusqu'à  n'avoir  "plus  que  le  tiers  et  même  le  quart  du  volume 
normal  sur  toute  Fétendue  du  segment  dénudé.  Les  segments  sus  et 
sous-jacents  gardent  leur  calibre  normal  aussi  longtemps  que  l'acte 
opératoire  ne  les  intéresse  pas.  Ce  phénomène  est  plus  ou  moins 
rapide  suivant  les  sujets  :  certains  individus  paraissent  avoir  un  sym- 
pathique plus  irritable  que  d'autres.  Dans  leurs  manifestations  cliniques 
les  angiospasmes  sont  depuis  longtemps  connus.  Ils  se  caractérisent 

1.  Charles  Vianney.  La  stupeur  artérielle  traumatiq.  Presse  méd.,  27  février  1919, 
pp.  106-7. 

2.  Leriche  et  J.  Heitz.  Soc.  de  biol.,  20  janv.  1917. 

3.  Leriche.  De  la  sympathectomie  péri-artérielle  et  de  ses  résultats.  Presse  méd., 
10  sept.  1917,  n°  50. 
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par  des  douleurs,  de  l'anémie  dans  le  territoire  irrigué  et  de  l'hyper- 
tension artérielle. 

C'est  pourquoi,  depuis  Pal,  qui  les  a  remarquablement  étudiées,  on 
décrit  ces  crises  vaso-constrictives  sous  le  nom  de  anses  hyperten- 
sives. 

H.  Dégagement  d'un  facteur  ORTHOSYMPATHIQUR.  —  Qu'elles  soient  abdo- 
minales, thoraciques,  cérébrales,  distales  ou  généralisées1,  qu'elles 
surviennent  chez  des  saturnins,  des  tabétiques,  des  artérioscléreux, 
elles  sont  toujours  constituées  par  une  excitation  des  nerfs  vaso-cons- 
tricteurs. 

Cette  excitation  est  assez  souvent  d'origine  psychique  et  explique 
les  variations  de  pression,  qui  accompagnent  les  émotions. 

Pour  qu'une  excitation  psychique  détermine  une  variation  dans  la 
répartition  du  sang  entre  les  parties  innervées  par  le  splanchnique 
d'un  côté  et  le  reste  du  coips  de  l'autre,  il  faut  que  l'excitation  ait 
un  certain  degré  d'intensité,  que  les  fibres  nerveuses  reliant  le  cer- 
veau aux  nerfs  soient  intactes,  qu'il  n'existe  pas  de  fatigue  grave 
et  que  l'état  des  parois  artérielles  permette  le  fonctionnement  du  vais- 
seau. 

Ces  conditions  réalisées,  les  variations  après  excitation  psychique 
sont  la  résultante  des  modifications  de  la  tonicité  vasculaire  de  la 
région  examinée  d'une  part  (action  directe)  et  des  autres  régions 
d'autre  part  (action  indirecte).  L'action  directe  est  faible  presque  par- 
tout, sauf  au  niveau  des  viscères  abdominaux. 

La  prédominance  des  modifications  de  l'état  des  vaisseaux  dépen- 
dant du  splanchnique  sur  les  autres  est  telle  qu'un  tracé  oncographique 
normal  obtenu  au  niveau  du  bras,  par  exemple,  permet  d'affirmer  un 
état  normal  du  système  splanchnique.  Parlant  de  là,  Citron,  après 
Weber,  a  constaté  des  réactios  psycho-vaso-motrices  splanchniques 
anormales  chez  les  psychopathes,  névropathes,  basedowiens,  hysté- 
riques, neurasthéniques,  syringomyéliques,  asphyxiques  des  extré- 
mités. 

Quand  ils  sont  à  caractère  unilatéral,  les  spasmes  vasculaires 
peuvent  faire  penser  à  une  hémiplégie  à  symptômes  dimidiés.  J'ai  déjà 
indiqué  ces  faits  à  propos  des  asymétries  cutanées  vaso-motrices.  Je 
rappelle  que  Bouttier  et  Logre  ',  dans  leurs  recherches  avec  l'oscillo- 
mètre  de  Pachon  sur  les  troubles  vasculaires  unilatéraux   observés 

i.  Hirtz.  Le  syndrome  angiospasmodique.  Bulletin  méd.,  12  sept.  1911,  pp.  785-788. 

2.  A.  Simons.  Des  réact.  vaso-motrices.  Soc.  de  méd.  int.  Berlin,  17  juill.  1911. 
Sem.  méd.,  p.  360. 

3.  Bouttier  H.  et  Logre.  Influence  de  la  ponct.  lombaire  sur  les  tr.  vascul.,  etc., 
Varis  méd.,  14  déc.  1918,  pp.  477-480. 
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dans  les  traumatismes  encéphaliques,   ont  distingué  trois  modalités 
réactionnelles  : 

a.  Syndromes  d'excitation  vasculaire  (accroissement  des  oscillations 
et  delà  pression  différentielle,  avec  élévation  fréquente  de  la  tension 
maxima). 

b.  Syndromes  ^inhibition  vasculaire  (diminution  des  oscillations  et 
de  la  pression  différentielle,  avec  élévation  relative  de  la  tension 
minima)  ; 

c.  Syndromes  d'instabilité  vasculaire  (variabilité  anormale  de  l'état 
oscillométrique,  alternatives  d'excitation  et  d'inhibition,  réalisées  soit 
spontanément,  soit  expérimentalement  à  l'aide  de  réactifs,  tels  que  le 
bain  chaud  ou  l'application  de  glace). 

C.  Déductions  pratiques.  — Les  angiospasiïies  par  leur  localisation, 
ou  leur  asymétrie,  ont  une  grande  valeur  sémiologique. 

D'autre  part,  en  raison  des  accidents  graves,  qu'ils  peuvent  entraîner 
ils  doivent  être  combattus.  Il  faut  donc  donner  des  vaso-dilatateurs  : 
nitrite  d'amyle,  trinitrine,  benzoate  de  benzyle,  etc. 

56°  Hypertension  artérielle. 

A.  Données  cliniques.  —  L'hypertension  artérielle,  dont  on  parle 
beaucoup  et  même  trop  et  qui  remplace  aujourd'hui  la  pléthore  de  nos 
grands-pères,  n'est  qu'une  somme  algébrique  des  divers  facteurs  :  acti- 
vité cardiaque,  élasticité  artérielle,  masse  et  viscosité  l  sanguines,  per- 
méabilité rénale,  vaso-motricité,  réplétion  veineuse. 

Avant  d'aller  plus  loin,  je  tiens,  avec  Doumer2,  à  distinguer  la  pression 
sanguine  et  la  tension  artérielle.  La  pression  est  la  poussée  que  le  sang 
exerce  de  dedans  en  dehors  sur  la  paroi  artérielle  ;  la  tension  artérielle 
est  la  résistance  des  artères  à  la  déformation.  L'effort  de  compression 
nécessaire  pour  arrêter  le  cours  du  sang  dans  une  artère  dépend  de 
3  facteurs  :  la  pression  sanguine,  la  tension  de  l'artère  et  la  résistance 
à  la  déformation  des  tissus  sus  et  sous-jacents.  Les  chiffres  fournis  par 
les  différents  sphygmomanomètres  ont  donc  la  valeur  d'une  somme 
algébrique,  qu'il  faut  savoir  analyser. 

De  plus  on  sait  les  différences,  obtenues  chez  le  même  sujet,  selon  les 
moments,  les  émotions3,  les  positions,  les  observateurs  et  surtout  les 
instruments.  Je  renvoie  aux  traités  spéciaux  sur  la  tension  artérielle, 

1.  A.  Martinet.  Pressions  artérielles  et  viscosité  sanguine.  Masson,  mai  1912. 

2.  Doumer  E.  Pression  sanguine  et  tens.  artérielle.  Ac.  méd.,  4  mars  1922. 

3.  Pour  juger  de  l'influence  des  émotions  sur  la   pression  artérielle,  Etienne  et 
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la  sphygmomanométrie,  l'oscillométrie  et  particulièrement  à  l'œuvre 
méthodique  et  coordonnée  de  Pachon. 

Les  principes  généraux  sur  la  pression  sanguine  sont  d'ailleurs 
connus  de  tous  l.  Je  n'insiste  pas.  Je  rappelle  seulement  qu'on  exprime 
en  France  la  pression  en  centimètres  de  Ug.  Les  Allemands  l'expriment 
en  général  en  millimètres. 

H.  von  Recklinghausen  avait  proposé  de  remplacer  le  millimètre  de 
Hg  par  le  centimètre  d'eau  comme  unité  de  mesure  de  la  pression  arté- 
rielle. Le  poids  spécifique  de  l'eau  étant  1,  l'indication  d'une  pression 
liquide  en  centimètres-eau  est  équivalente  à  l'indication  en  grammes 
par  centimètre  carré.  C'est  la  mesure  adoptée  depuis  longtemps  par 
les  physiciens. 

Pour  faire  la  transformation  il  suffit  de  multiplier  le  chiffre-mercure 
par  la  densité  de  celui-ci. 

Ainsi  pour  10  centimètres  Ug  on  aura  136  H20  ;  pour  20  centimètres 
Hg,  271  H20,  etc. 

Le  principal  avantage  de  cette  échelle  est  de  pouvoir  immédiatement 
calculer  la  pression  en  un  point  quelconque  d'après  la  pression  connue 
en  un  autre  point.  Jl  suffit  de  mesurer  en  centimètres  la  différence  de 
niveau  entre  les  deux  points  et  à  l'ajouter  ou  la  soustraire,  selon  que 
le  premier  point  est  déclive  ou  non. 

La  plus  fréquente  application  de  cette  méthode  est  la  correction  des 
chiffres  de  pression  non  obtenus  à  la  hauteur  du  cœur. 

Pour  connaître  la  pression  de  la  hauteur  du  cœur,  il  faut  d'abord 
définir  cette  hauteur.  Avec  H.  von  Recklinghausen,  on  peut  dire  que 
la  hauteur  du  cœur  est  le  milieu  d'une  ligne  verticale  allant  de  l'extré- 
mité inférieure  du  corps  du  sternum  à  la  colonne  vertébrale. 

C'est  le  défaut  de  précision  de  cette  donnée,  qui  explique  les  discus- 
sions sur  les  variations  de  pression  en  position  couchée,  assise  ou 
debout. 

Les  variations  de  la  tension  artérielle  pendant  la  mesure  ne  sont  pas 


Richard  ont  examiné  les  habitants  d'une  ville  bombardée.  (Paris  méd.t  9  août  1919, 
pp.  109-115),  et  Hyde  et  Scalapino  ont  étudié  l'action  de  la  musique. 

La  musique  en  mode  mineur,  à  caractère  tragique,  diminuait  chez  des  musiciens 
les  deux  pressions  et  déterminait  une  accélération  du  cœur  avec  élévation  du  cou- 
rant d'action  à  l'électrocardiogramme. 

L'air  brillant  du  «  Toréador  »  augmentait  les  maxima,  diminuait  les  minima, 
accélérait  le  pouls,  diminuait  l'intensité  de  la  force  électromotrice  cardiaque.  La 
marche  patriotique  de  Sousa  augmentait  les  deux  pressions,  ralentissait  le  cœur  et 
accentuait  le  courant  électro-moteur.  11  y  a  ici  un  effet  du  pneumogastrique. 
(J.  11.  Hyde  et  W.  Scalapino.  Influence  de  la  musique  sur  l'électrocardiogramme 
et  la  pression  du  rang.  Soc.  américaine  de  physiol.,  27  déc.  1917.  Amer.  J.  of  Phy- 
siol.,  1er  mars  1918,  p.  541  et  1er  avril  1918,  p.  35). 

1.  Weiss  J.  Pp.  gén.  sur  la  press.  sanguine  et  ses  variât,  à  l'état  N.  Pr.  méd., 
l»août  1908,  pp.  482-491. 
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toujours  négligeables.  L'hypertension  initiale,  que  tout  le  monde  a 
constatée,  est  due  soit  à  l'émotion,  soit  à  l'attention,  soit  à  un  effort 
physique,  soit  à  un  changement  brusque  de  position.  «  Le  lendemain 
et  les  jours  suivants,  dit  H.  von  Recklinghausen,  on  trouvera  bien 
souvent  chez  le  même  individu  des  valeurs  inférieures  à  celles  du  pre- 
mier jour  :  le  malade  s'est  habitué  etn'éprouve  plus  d'émotion .  Chez  les 
nerveux  cette  élévation  peut  atteindre  et  [dépasser  50  H-O.  De  plus, 
les  troubles  de  la  circulation  dans  le  bras  comprimé  entraînent  : 

1°  un  abaissement  de  la  tension  diastoliquc  limité  au  bras  comprimé, 
sans  doute  conséquence  de  la  dilatation  des  vaisseaux  provoqués  par 
la  stase  ; 

2°  une  élévation  générale  de  la  tension,  qui  peut  compenser  et  même 
surcompenser  l'abaissement  local. 

Ces  variations  ne  prennent  d'importance  que  si  la  compression  dure 
plus  d'une  minute.  D'où  le  précepte  d'agir  vite. 

Avec  Vaquez  on  peut  dire  que  qui  veut  connaître  l'hypertension  dans 
ses  conditions  pathogéniques  diverses  et  son  évolution  clinique  n'a 
qu'à  interroger  l'histoire  du  saturnisme. 

On  y  retrouve  les  trois  variétés  d'hypertension  distinguées  par  Vaque  z 
dans  son  rapport  de  1903  au  Congrès  français  de  médecine  :  l'hyper- 
tension aiguë1  ou  passagère  (type  colique  saturnine),  l'hypertension 
oscillante,  variable,  et  enfin  l'hypertension  permanente. 

L'hypertension  artérielle  peut  se  manifester  de  multiples  façons  por- 
tant sur  les  différents  appareils  : 

système  nerveux  :  manifestations  cérébrales,  bien  étudiées  par  Foy  % 
au  point  de  vue  clinique  ; 

appareil  digestif  :  colique  de  plomb,  crises  gastriques  du  tabès, 
vomissements  ; 

aorte  :  angine  de  poitrine,  angine  abdominale  ; 
appareil  pulmonaire  :  œdème  aigu  du  poumon  ; 
appareil  vasculaire  total  :  crises  d'hypertension  sur  des  territoires 
localisés. 

L'évolution  du  saturnisme,  dit  Foy,  est  tellement  parallèle  à  celle  de 
l'hypertension,  qui  l'accompagne,  que  l'on  peut  presque  suivre  et  pré- 
dire, le  sphygmomanomètre  à  la  main,  les  différents  accidents,  qui  s'y 
rencontrent  :  à  hypertension  modérée  :  colique  simple;  à  hypertension 
marquée  persistante  :  petite  encéphalopathie  (amaurose,  aphasie)  ;  à 
hypertension  excessive  :  encéphalopathie  convulsive.  L'encéphalo- 
pathie,  ajoute  Vaquez,  suit  l'hypertension  comme  l'ombre  suit  le  corps. 

1.  Vaquez,  llypertens.  paroystiq.  aiguë.  Paris  méd.,\2  déc.4920.  pp.  433437. 

2.  Foy.  Manifestations  cérébrales  de  l'hypertension  artérielle.  Thèse  de  Paris, 
1941. 
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Le  point  important  en  clinique  est  de  bien  séparer  l'hypertension 
d'origine  circulatoire  et  l'hypertension  d'origine  rénale. 

La  meilleure  épreuve  pour  ce  diagnostic  capital  est  celle  de  la  diu- 
rèse provoquée  l. 

B.  DÉGAGEMENT  D*UN    FACTEUR  ORTHOSYMPATHIQUE.   —  La   VaSO-IïlOtricité 

commande  l'hypertension  artérielle  paroxystique. 

La  crise  d'hypertension  artérielle  paroxystique  rappelle  le  syndrome 
solaire  aigu  d'excitation.  Il  en  était  ainsi  dans  un  cas  remarquable  de 
Marcel  Labbé,  Tinel  et  Doumer2  qu'on  peut,  avec  Aubertin  !  considérer 
comme  l'observation  princeps  d'un  syndrome  dramatique,  V hyper- 
tension paroxystique  d'origine  surrénale.  La  crise  est  annoncée  par 
une  seusation  de  malaise,  avec  refroidissement  et  engourdissement  des 
extrémités,  pâleur  de  la  face,  ,vaso-constriction  extrême  des  mains  et 
des  pieds,  puis  apparaît  unesensation'de  constriction  épigastrique  avec 
nausées,  bientôt  suivie  de  vomissements.  La  première  artérielle  s'élève 
considérablement  ;  les  troubles  gastriques  durent  une  heure  ou  deux  ; 
les  vomissements  sont  remplacés  par  des  palpitations  et  une  accéléra- 
tion de  la  tachycardie  habituelle;  la  crise  se  termine  par  une  vaso- 
dilatation extrême  de  la  face,  du  cou  et  de  la  poitrine  avec  sueurs  pro- 
fuses et  extrémités  froides  etcyanosées. 

L'examen  montrait  un  R.  O-C.  très  accentué  (104-56),  une  élévation 
considérable  de  la  pression  artérielle,  montant  parfois  à  26-18  au 
Vaquez,  mais  variant  d'un  jour  à  l'autre  et  même  d'une  heure  à  l'autre 
jusqu'à  15-10  au  même  instrument. 

L'injection  sous-cutanée  d'un  milligramme  d'adrénaline  a  déterminé 
une  légère  élévation  de  pression  sans  accélération  du  pouls  et  sans 
horripilation,  mais  avec  glycosurie  assez  persistante.  La  malade  étant 
morte  d'œdème  aigu  du  poumon,  on  a  trouvé  la  surrénale  gauche  rem- 
placée par  un  paragangliome,  caractérisé  «  par  le  nombre  des  cellules 
multinucléées  et  la  tendance  des  cellules  à  se  fusionner  souvent  en  un 
véritable  syncytium,  qui  rappelle  de  façon  précise  la  structure  de  la 
substance  médullaire  de  la  surrénale  ».  Dans  les  dernières  semaines  de 
la  ,vie  de  cette  malade  «  la  tachycardie,  la  mydriase,  les  crises  de 
vaso-constriction  et  d'angiospasme,  l'aspect  habituellement  vultueux 
de  la  face  et  du  cou,  qui  évoquait  à  première  vue  le  souvenir  de  syn- 
dromes basedowiens,  les  réponses  du  R.  O-C,  la  glycosurie  post- 
adrénalinique  affirmaient  un  état  de  sympathicotonie  assez  accentué. 

1.  Vaquez  et  Saragea.  L'épreuve  de  la  diurèse  provoquée  comparée  aux  autres 
méth.  d'explorat.  rénale  chez  les  sujets  hypertendus.  P.  M.,  8  août  i 923,  pp.  689-691. 

2.  Marcel  Labbé,  J.  Tinel  et  Doumer.  Grises  solaires  et  hypert.  paroxystiq.  enrapp. 
avec  unetum.  surr.  Soc.  méd.  hôp.,  9  juin  1922,  pp.  982-989. 

3.  Auberlin.  ici.  p.  989. 
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On  peut  avec  vraisemblance  le  supposer  en  rapport  avec  l'excès 
d'adrénaline,  excitant  par  excellence  du  grand  sympathique  et  on  ne 
peut  sYmpêchcr  de  reconnaître  dans  les  crises  paroxystiques  hyper- 
tensives  de  véritables  crises  vaso-constrictives,  assez  semblables  à 
celles  que  réalise  expérimentalement  une  injection  massive  d'adréna- 
line ».  Ce  cas  démontre  donc  l'existence  d'hypertension  artérielle 
paroxystique,  syndromes  orthosympathiques  d'excitation  par  décharges 
d'adrénaline  dans  le  sang. 

Josué  avait  attiré  l'attention  sur  certaines  poussées  hyperlensives 
avec  glycosurie,  liées  aussi  sans  doute  à  des  décharges  d'adrénaline. 

Le  cas  le  plus  ancien,  retrouvé  par  Foy,  est  l'observation  de  Jocqs  1 
concernant  une  jeune  femme  qui,  au  cours  d'une  éclampsie  post-par- 
tum,  avait  présenté,  avec  une  cécité  verbale  complète,  une  glycosurie 
légère  qui  dura  quelques  jours. 

Cette  glycosurie  passagère  avait  été  signalée  par  Pal  au  cours  de 
crises  gastriques  tabétiques. 

Foy2  l'a  observée  chez  un  ancien  albuminurique  hypertendu,  mais 
son  cas  est  trop  complexe  pour  être  bien  démonstratif. 

La  vaso-motricité  joue  un  rôle  moindre  quoiqu'encore  important  dans 
la  plupart  des  hypertensions  permanentes. 

Le  véritable  hypertendu,  dit  Amblard3,  est  un  sujet,  dont  un  spasme 
périphérique  élève  la  tension  minima  et  rend  nécessaire  une  hyperten- 
sion maxima,  qui  se  règle  de  façon  à  maintenir  un  régime  circulatoire 
tel  que  le  sang  puisse  s'écouler  du  centre  vers  la  périphérie. 

C.  Déductions  pratiques.  — L'action  des  courants  de  haute  fréquence 
sur  l'hypertension  artérielle,  d'abord  trop  prônée,  a  été  ensuite  trop 
décriée. 

Le  régime,  le  repos  intellectuel  et  physique  agissent  incontestable- 
ment. Mais  indépendamment  de  ces  causes  la  d'Arsonvalisation  agit 
sur  la  pression.  Guilleminot4  avec  l'oscillomètre  de  Pachon  a  montré 
après  chaque  séance  une  chute  de  2  à  3cni  de  Hg  et  surtout  au  bout  de 
5  à  6  séances  un  abaissement  de  1  à  2  cm  de  Hg  persistant  pendant 
plusieurs  mois.  Sur  47  cas,  Guilleminot  a  vu  que  l'abaissement,  insi- 
gnifiant dans  12  faits,  a  été  de  lcm  de  Hg  dans  5  cas,  de  2  à  3  cm  dans 
20  cas  et  très  considérable  allant  de  5  à  7  cm  dans  7  faits. 

Moi-même,  avec  Delherm,  j'ai  vu  les  courants  de  haute  fréquence 
déterminer  incontestablement,  en  même  temps  qu'un  accroissement 

1.  Foy.  Thèse  de  Paris. 

2.  Jocqs.  France  médicale,  1887,  n°  52. 

3.  Amblard.  De  l'hypertension  artérielle.  Paris  médical,  mai  1912. 

4.  Guilleminot.  Arch.  d'électricité  médicale,  25  août  1911. 
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d'amplitude  du  pouls  capillaire  mesuré  avec  lepléthysmographc  digital 
d'Hallion  et  Comte,  une  diminution  de  la  pression  artérielle  de  1  à  3  ou 
4  centimètres  de  mercure. 

Les  choses  sont  d'ailleucs  loin  d'être  toujours  aussi  simples,  car  la 
régulation  capillaire,  comme  je  l'ai  montré  dans  la  IIe  partie,  est  relati- 
vement indépendante  de  la  régulation  artérielle.  Il  y  aurait  donc  lieu 
d'envisager  dans  un  paragraphe  à  part  les  variations  de  la  tension 
capillaire.  Je  renvoie  aux  recherches  récentes  de  Laubry  avec  la 
méthode  capillaroscopique  et  de  Yillaret  relatives  aux  rapports  de  la 
tension  capillaire  avec  la  tension  veineuse. 

Les  rapports  de  la  tension  capillaire  avec  la  tension  artérielle  sont 
depuis  beaucoup  plus  de  temps  étudiés.  Bouloumié1  a  le  premier 
étudié  les  rapports  de  la  tension  artérielle  et  de  la  tension  artério- 
capillaire. 

Leur  rapport  normal  serait  de  deux  tiers,  et  croîtrait  à  mesure  que 
la  tension  artérielle  s'élève,  la  tension  artério-capillaire  augmentant 
moins  vite. 

Dans  le  saturnisme,  la  tension  artério-capillaire  paraît  au  contraire 
exagérée  par  rapport  à  la  tension  artérielle. 

Chez  plusieurs  hémiplégiques,  Bouloumié  a  trouvé  «  la  tension  arté- 
rielle plutôt  abaissée  du  côté  malade,  tandis  que  la  tension  artério- 
capillaire  y  est  plus  élevée  que  du  côté  sain  et  plus  élevée  surtout 
qu'elle  devrait  l'être,  étant  donné  l'abaissement  de  la  tension  artérielle 
du  côté  malade  ». 

Amblard  considère  la  tension  artério-capillaire  comme  la  plus 
variable  et  la  plus  accessible  aux  influences  locales. 

Bard  admet  trois  rapports  possibles  des  tensions  artérielles  et  arté- 
rio-capillaires,  selon  qu'elles  sont  concordantes,  dissociées,  ou  discor- 
dantes. 

57°  Vaso-dilatation. 

A.  Données  cliniques.  —  Aux  spasmes  vasculaires  s'opposent  les 
vaso-dilatations.  Elles  se  caractérisent  par  des  sensations  de  plénitude 
et  de  chaleur,  de  l'hyperémie  et  de  l'hypotension  artérielle.  C'est  pour- 
quoi Pal2  nomme  ces  crises  vaso-dilatatrices  crises  d'hypotension. 

On  a  rapproché  des  vaso-dilatations  actives  régionales  les  battements 
épigastriques. 

Les  battements  épigastriques  ont  pour  siège  l'aorte  abdominale. 


1.  Bouloumié.   Gaz.  des  hop.,  2  juin  et  5  juill.  1902.  Sphygmomanométrie  clinique. 
1905.  Congrès  français  de  méd.,  Paris,  1904,  G.  R.  p.  48. 

2.  Pal.  Loc.  cit.,  p.  72. 
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On  les  perçoit  dans  toute  la  région  épigastrique,  mais  leur  maximum 
d'intensité  est  en  général  dans  la  région  sus-ombilicale. 

Perceptibles  à  la  main  qui  palpe,  parfois  visibles  à  l'inspection,  ils 
ne  sont  perçus  subjectivement  que  par  les  grands  névropathes. 

On  les  découvre  le  plus  souvent  chez  les  femmes  par  hasard  à  la 
palpation,  sous  forme  de  pulsations  brusques,  violentes,  énergiques, 
en  général  synchrones  au  pouls.  On  les  sent  toujours  à  gauche  de  la 
ligne  médiane  sur  le  trajet  du  vaisseau  dans  une  région  limitée  en  haut 
par  une  horizontale  passant  par  l'extrémité  antérieure  de  la  neuvième 
côte  et  en  bas  par  une  autre  ligne  passant  au-dessus  de  l'ombilic. 

On  a  parfois  l'impression  d'une  ondulation  ascendante  montant  en 
sens  inverse  du  courant  sanguin.  On  sent  mieux  les  battements  sur  le 
malade  couché  que  lorsqu'il  est  debout  ;  parfois,  comme  l'a  signalé 
Glénard,  on  ne  perçoit  les  battements  qu'au  moment  de  l'expiration, 
l'inspiration  éloignant  de  l'aorte  la  paroi. 

En  coïncidence  on  trouve  souvent  chez  l'homme  l'orchidoptose,  le 
varicocèle,  la  hernie,  le  pied  plat,  chez  la  femme  le  prolapsus  utérin,  la 
dilatation  de  l'estomac,  léventration,  chez  les  deux  des  varices,  le  rein 
mobile,  l'entéroptose. 

Ces  battements,  purement  fonctionnels,  sont  faciles  à  distinguer  de 
ceux  del'aortite  abdominale,  bien  décrits  par  Teissier1  (de  Lyon).  «Ces 
battements,  dit-il,  sont  très  apparents  »  et  commandent  immédiate- 
ment l'examen  de  la  région  abdominale.  La  palpation  de  l'ombilic  est 
excessivement  douloureuse  et  c'est  à  peine  si  nous  parvenons  à  explo- 
rer l'aorte  et  les  vaisseaux  abdominaux.  L'aorte  saisie  entre  les  deux 
doigts  est  augmentée  de  volume,  elle  est  le  siège  de  battements  expan- 
sifs  facilement  enregistrés.  L'auscultation  y  révèle  un  double  souffle 
très  net. 

Pour  Durand  2,  élève  de  Tuffîer,  qui  en  a  étudié  la  valeur  sémiolo- 
gique,  les  battements  épigastriques  de  l'aorte  abdominale  résultent 
simplement  de  l'exagération  de  l'ensellure  lombaire  normale  et  de  l'in- 
suffisance de  la  paroi  abdominale  antérieure. 

Chez  un  sujet  à  paroi  normale  et  à  colonne  vertébrale  non  déviée  il 
est  impossible  de  les  sentir,  sauf  dans  le  cas  de  lésion  du  vaisseau  lui- 
même,  anévrysme,  aortite,  ou  de  tumeur  interposée  et  transmettant 
les  battements.  *. 

Quant  aux  autres  facteurs  invoqués,  ptôse  colique  et  névropathie, 
Durand  ne  leur  reconnaît  qu'un  rôle  tout  secondaire,  pour  ne  pas  dire 
nul.  Si  la  névropathie,  dit-il,  coïncide  constamment  avec  la  présence 


1.  Teissier.  Battements  épigastriques  dans  l'aortite.  Sem.  méd.,  26  nov.  11)02. 

2.  Durand  J.  Valeur  sémiologique  des  battements  épigastriques  de  l'aorte.  Thèse, 
1008,  100  p. 
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de  battements  aorliques,  il  n'en  résulte  pas  que  l'un  des  phénomènes 
soit  la  cause  de  l'autre. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Pour  en  revenir  aux 
crises  vaso-dilatatrices,  qu'elles  soient  abdominales,  comme  dans  le 
syndrome  solaire  aigu  de  paralysie,  thoraciques,  cérébrales,  distales 
comme  dans  l'érythromélalgie  ou  généralisées  comme  dans  beaucoup 
d'angioneuroses  familiales1,  qu'elles  surviennent  chez  des  tabétiquesr 
des  infectés,  des  intoxiqués,  des  insuffisants  surrénaux,  des  base- 
dowiens  ou  des  femmes  au  moment  de  la  ménopause,  elles  sont  toujours 
constituées  par  une  vaso-dilatation  active,  bien  différente  de  la  simple 
congestion  par  stase.  C'est  une  crise  sympathique  de  vaso-dilatation, 
par  paralysie  des  vaso-constricteurs  antagonistes  ou  excitation  directe 
des  vaso-dilatateurs.  Celte  vaso-dilatation  active  est  constante  dans 
Y  inflammation. 

Spiess  a  montré  qu'une  inflammation  ne  peut  se  produire  lorsqu'on 
parvient  à  abolir  par  l'anesthésie  les  réflexes  partant  du  lieu  irrrité. 

Le  processus  inflammatoire  dépendrait  d'un  réflexe  nerveux  utilisant 
.  la  voie  des  nerfs  sensitifs  centripètes  allant  aux  nerfs  vaso-moteurs, 
qui  provoquent  une  dilatation  des  petits  vaisseaux. 

Bruce2  a  sectionné  des  nerfs  sensitifs.  Aussi  longtemps  que  la  dégé- 
nérescence des  rameaux  nerveux  n'a  pas  lieu,  une  inflammation  de  la 
région  énervée  peut  se  produire  ;  par  contre  après  l'établissement  de 
la  dégénérescence,  les  phénomènes  inflammatoires  cessent  de  se 
manifester.  D'autre  part  la  section  de  la  moelle  ou  des  racines  posté- 
rieures n'a  aucun  effet.  Les  expériences  de  Bruce  s'expliquent  très 
bien,  si  l'on  admet  que  les  fibres  nerveuses  sensitives  se  divisent  en 
leur  parcours  périphérique  en  deux  embranchements,  l'un  allant  à  la 
peau,  l'autre  aux  vaisseaux. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Pour  combattre  la  vaso-dilatation,  il  faut 
donc  donner  des  vaso-constricteurs  :  froid,  quinine,  strychnine,  ergotr 
adrénaline,  adrénaline  surtout,  hormone  spécifique  du  grand  sympa- 
thique. 

1.  Rapin.  Des  angioneuroses  familiales.  Et.  pratiques  de  clinique  et  de  patho- 
génie. Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  1907,  p.  195. 

2.  A.-N.  Bruce.  Sur  les  rapports  des  terminaisons  des  nerfs  sensitifs  avec  les 
phénomènes  inflammatoires.  Arch.  /".  experim.  Pathol.  u.  Pharmakol,  1910,  LXI1I, 
5-6,  8.  M.,  19H,  p.  360. 
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53°  Hypotension  artérielle. 

A.  Données  cliniques.  —  Comme  l'hypertension,  l'hypotension  n'est 
que  la  somme  algébrique  des  mômes  facteurs  :  cardiaques,  sanguins, 
artériels,  veineux,  rénaux,  vaso-moteurs. 

B.  Dégagement  d'l.n  facteur  sympathique.  —  La  crise  vaso-dilatatrice 
peut  suffire  à  déclancher  l'hypotension  passagère.  Dans  ce  cas  il  s'agit 
bien  d'hypotension  sympathique. 

Mais  le  plus  souvent  il  s'agit  ou  d'insuffisance  cardiaque  ou  d'insuf- 
fisance surrénale.  On  doit  toujours  penser  à  cette  dernière  cause  dans 
l'hypotension  chronique  sans  insuffisance  cardiaque.  La  constatation 
de  la  raie  de  Sergent  est  alors  très  fréquente. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Le  traitement  dépend  de  la  cause.  L'hy- 
potension artérielle,  syndrome  sympathique  de  vaso-dilatation,  sera 
traitée  par  les  vaso-constricteurs. 

59>  Artériosclérose  et  athérome. 

A.  Données  cliniques.  —  L'athérome,  histologiquement,  fait  partie 
de  l'artériosclérose. 

L'athérome  est,  dit  Josué1,  l'artériosclérose  des  grosses  et  moyennes 
artères.  Il  serait  plus  exact  de  dire,  avec  René  Sand  2  :  l'athérome  est 
un  stade  terminal  de  l'artériosclérose  des  grosses  et  moyennes  artères, 
car  l'athérome  n'est  pas  toute  l'artérioclérose. 

Sans  entrer  davantage  dans  ces  relations,  sans  aborder  leurs  rap- 
ports avec  l'hypercholestérinémie,  je  me  base  seulement  sur  elles  pour 
chercher  si  l'artériosclérose,  nommée  ainsi  par  Lobstein3  et  partout 
décrite,  qu'on  pourrait  appeler  avec  Hippolyte  Martin  et  Marchand 
l'athéro-sclérose  peut  être  dans  certains  cas  un  syndrome  sympa- 
thique :  une  trophonévrose  sympathique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  «  Un  premier  point  acquis 
est  que  l'adrénaline  à  elle  seule  et  sans  lésions  nerveuses  détermine  de 
l'athérome  »  (Josué).  On  pourrait  se  demander  si  c'est  par  l'intermé- 
diaire de  l'hypertension.  Or  Arloinget  Thévenot 4  ont  montré  que,  chez 

1.  0.  Josué.   Traité  de  V artériosclérose. 

2.  René  Sand.  Anatomie  pathologique  et  étiologie  de  lartériosclérose.  Mémoire 
couronné  par  l'Académie  royale  de  méd.  de  Belgique,  t.  XX,  f.  6,  p.  31,  1901). 

3.  Lobstein.  Tr.  d'anat.  pathol.,  1833. 

4.  Arloing  et  Thévenot.  Act.  alhéromatogène  comparée  des  adrénalines  organiq. 
etsynthétiq.  Congr.  de  méd.,  Paris,  oct.  1922. 
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le  lapin,  l'adrénaline  synthétique  lévogyre  est  deux  fois  plus  athéro- 
matogène  que  l'adrénaline  organique  racémique.  Or  leurs  effets  vaso- 
constricteurs  sont  sensiblement  les  mêmes.  Il  n'y  a  donc  pas  de  rela- 
tion directe  entre  les  effets  vaso-moteurs  hypertensifs  et  athéromato- 
gènes. 

Cliniquement  le  rôle  des  surrénales  dans  la  pathogénie  de  l'athéro- 
sclérose est  établie.  Une  observation  récente  de  Wiesel  est  à  ce  point 
de  vue  tout  à  fait  démonstrative.  Wiesel1  a  vu  une  artériosclérose 
intense  chezunenfant  de  deux  ans,  dont  l'autopsie  amena  la  découverte 
d'une  tumeur,  du  volume  d'une  noix,  développée  aux  dépens  de  la 
substance  chromaffine  de  la  surrénale. 

Cependant  dans  la  vie  courante,  l'hyperépinéphrie,  qui  détermine 
l'adrénalinémie,  détermine  aussi  l'hypertension  et  l'on  peut  se  demander 
si   en   clinique  l'hypertension  par  elle-même,  par  les  réactions  des 
tuniques  vasculaires  qu'elle  entraîne,  n'est  pas  un  facteur  d'artério- 
sclérose. 
Dans  cette  hypothèse  le  rôle  du  sympathique  serait  encore  indirect. 
D'autres  faits  permettent  de  penser  qu'il  a,  dans  certains  cas,  une 
influence  directe.  «  Les  expériences  et  certaines  observations,  écrit 
Huchard2,  tendraient  à  prouver  l'existence  de  Yendavtérite  nerveuse,  et 
Ade  Giovanni  !  incline  à  penser  que  la  sclérose  artérielle  peut  être  le 
résultat  de  perversions  dans  le  fonctionnement  des  nerfs  vaso-moteurs. 
Cet  expérimentateur  a  sectionné  à  plusieurs  reprises  chez  les  chiens  à 
travers  deux  espaces  intercostaux  les  cordons  du  grand  sympathique, 
et,  ayant  sacrifié  ces  animaux  quelques  mois  ou  quelques  semaines 
après,  il  a  toujours  trouvé  à  l'autopsie  des  taches  jaunâtres  athéroma- 
teuses  disséminées  à  la  surface  interne  de  l'aorte  descendante  (1877). 
Il  cite  à  l'appui  de  son  opinion  l'observation  suivante  :  chez  une  femme 
de  cinquante  ans,  atteinte  depuis  sa  jeunesse  d'une  névralgie  faciale  du 
côté  droit,  l'artère  temporale  et  ses  ramifications  étaient  volumineuses 
et  rigides,  tandis  que  celles  du  côté  opposé  étaient  absolument  nor- 
males. Botkin  avait  déjà,  en  1875,  fait  la  remarque  que  l'endartérite  se 
développe  beaucoup  plus  dans  les  artères  siégeant  du  côté  où  l'on 
observe  des  troubles  vaso-moteurs  symptomatiques  d'une  lésion  unila- 
térale du  cerveau.  J'ai  vu  un  fait  semblable  à  celui  de  Giovanni  dans 
un  cas  de  névralgie  brachiale  gauche.  La  malade  éprouvait  depuis  plu- 
sieurs années,  sans  qu'il  eût  été  possible  de  les  calmer,  des  souffrances 
continues  et  violentes.  Or  toutes  les  artères  du  bras  et  de  l'avant-bras 
du  côté  gauche,  siège  des  douleurs  névralgiques,   étaient  devenues 

1.  Cité  par  Furth.  Wien.-Med.  Woch.,  20  juin  1922. 

2.  Huchard.  Traité  clinique  des  mal.  du  cœur  et  de  l'aorte. 

3.  A.  de  Giovanni.  Pafhologia  del  sympalhico. 
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dures  et  athéromateuses,  tandis  que  celles  de  droite  avaient  gardé  leurs 
caractères  normaux.  »  Mais  qui  sait  si  la  sclérose  n'est  pas  ici  la  cause 
des  névralgies? 

Voici  maintenant  une  observation  de  Chantemesse,  citée  par  Lance- 
reaux1  qui  soutenait  l'origine  trophique  de  l'artériosclérose-.  Il  s'agit 
d'un  individu,  qui,  à  la  suite  d'un  traumatisme  des  nerfs  de  l'épaule, 
présenta  de  la  sclérose  des  artères  du  membre  lésé,  alors  que  celles 
de  l'autre  bras  se  trouvaient  dans  un  état  de  parfaite  intégrité.  «  N'est- 
ce  pas  là,  ajoute  Lancereaux,  une  véritable  expérience  acciden- 
tellement pratiquée  sur  l'homme  et  qui,  venant  s'ajouter  à  tous  les 
arguments  déjà  invoqués,  met  hors  de  doute  l'influence  exercée  par 
le  système  nerveux  sur  la  pathogénie  de  lartériosclérose  et  con- 
firmé notre  manière  de  voir  touchant  l'origine  trophique  de  cette  affec- 
tion ?  » 

Quelques  expériences  paraissent  confirmer  cette  théorie. 

Ainsi,  en  1883,  Lewaschew  réussit  à  produire  des  lésions  des  artères 
périphériques  en  traversant  le  sciatique  avec  un  fil  imbibé  de  chlorure 
de  sodium  en  solution  concentrée.  Schnell  tente  sans  résultat  des 
expériences  analogues.  Feuille,  cité  par  Thévenot  3,  a  essayé  de 
produire  des  lésions  athéromateuses  par  sections  nerveuses.  Chez  un 
lapin  de  2  kilos  420  il  résèque  les  deux  sympathiques  cervicaux. 
Mydriase  immédiate.  L'animal  maigrit  peu  à  peu  ;  apathique,  il  ne 
mange  plus  et  ne  réagit  plus  aux  excitations.  Il  meurt  trois  semaines 
après  l'opération.  A  1  autopsie,  l'aorte,  normale  à  l'extérieur,  présente 
à  la  face  interne  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  trois  petites  plaques 
athéromateuses  de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil  et  situées  sur  une 
même  ligne  horizontale.  Deux  autres  expériences  furent  négatives.  On 
ne  peut  d'un  seul  fait  tirer  une  conclusion,  d'autant  plus  qu'on  connaît 
la  relative  fréquence  de  l'athérome  spontané  du  lapin. 

Néanmoins  ces  expériences  méritent  d'être  refaites.  On  pourrait  les 
combiner  avec  des  injections  d'adrénaline  et  la  castration,  pour  voir 
si  la  lésion  sympathique  a  au  moins  une  valeur  localisatrice. 

D'autre  part  un  certain  nombre  d'arguments  contradictoires  ont  été 
fournis  par  des  observations  et  des  expériences. 

Jean  Heitz  et  G.  Infroit  \  sur  des  radiographies  d'artères  athéroma- 
teuses chez  des  hémiplégiques,  ont  trouvé  le  même  degré  de  lésions 
artérielles  des  deux  côtés. 

1.  Lancereaux.  L'artériosclérose.  Sa  pathogénie  et  son  traitement.  Ac.  de  méd., 

2.  Ici.  Traité  de  l'herpétisme,  1883. 

3.  Thévenot  Lucien.  Athérome  aortique  expérimental.  Thèse  Lyon,  1907,  p.  64. 

4.  J.  Heitz  et  C.  Infroit.  Radiographies  d'artères  athéromateuses.  Môme  degré  de 
lésions  artérielles  du  côté  hémiplégie  et  du  côté  sain.  Soc.  anat.,  fév.  1903,  pp.  142- 
144. 
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René  Sand1,  dans  son  mémoire  déjà  cité,  a  fait  une  critique  très  ser- 
rée de  la  théorie  de  l'artériosclérose  par  lésion  nerveuse. 

«  Dans  les  cas  expérimentaux  aussi  bien  que  dans  les  cas  cliniques 
cités  à  l'appui  de  la  théorie  nerveuse,  les  lésions  nerveuses  avaient 
entraîné  des  variations  de  la  tension  sanguine,  de  telle  sorte  que  l'on 
est  fondé  à  se  demander  si  l'athérome  était  le  fait  de  troubles  trophiqucs 
ou  la  conséquence  des  changements  de  la  pression  sanguine.  Pic  et 
Bonnamour,  qui  ont  observé  de  l'artériosclérose  localisée  à  la  suite 
de  l'arrachement  du  ganglion  sympathique  cervical  supérieur,  pen- 
chent en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 

D'un  autre  côté  Giovanni  et  Vulpian,  qui,  avant  Giovanni,  avait  déjà 
obtenu  des  lésions  artérielles  par  section  nerveuse,  ne  fournissent  pas 
les  renseignements  d'ordre  microscopique,  qui  permettraient  d'affirmer 
que  les  lésions  produites  sont  bien  du  ressort  de  l'artériosclérose. 

Lewaschew,  Bervoets,  Lapinsky2,  Fraenkel,  Cyzhlarz  et  Helbing 
n'ont  obtenu  par  lésion  nerveuse  qu'une  artérite  (type  à  fibrilles)  et  non 
de  l'artériosclérose,  et  cette  artérite  était  due  évidemment  aux  ulcères 
et  à  l'inflammation  produits  par  l'intervention  sur  le  nerf. 

Gley  et  Mathieu,  Sternberg,  Jores  n'ont  obtenu  aucune  lésion  vascu- 
laire  par  irritation  ou  section  nerveuses. 

Nous  devons  donc  conclure,  comme  Jores  et  Marchand,  que  toute 
base  positive  fait  défaut  à  l'hypothèse  de  l'artériosclérose  par  lésion 
nerveuse. 

A  son  tour,  Manouélian  ',  frappé  de  la  rareté  dés  lésions  des  vasa- 
vasorum  dans  les  artères  scléreuses,  s'est  demandé  si  le  système  ner- 
veux ne  jouait  pas  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  l'artériosclérose. 

Des  dissections  sur  le  chien  lui  ont  montré  que  du  plexus  solaire 
et  des  plexus  secondaires,  qui  en  proviennent,  prend  naissance  assez 
souvent  un  filet  nerveux,  qui  se  rend  à  l'aorte  abdominale  au  niveau  de 
l'origine  de  l'artère  rénale  gauche. 

Sur  4  chiens  de  2  à  3  ans  il  a  arraché  entre  deux  fortes  pinces  ce  filet 
nerveux  tout  près  de  sa  distribution  aortique.  Un  de  ces  chiens  a  été 
sacrifié  au  bout  de  vingt  jours,  les  trois  autres  au  bout  de  deux  mois. 
A  l'autopsie  Manouélian  a  trouvé  des  plaques  athéromateuses  dans  la 
région  de  l'aorte  correspond  au  filet  nerveux  arraché.  Le  reste  de  l'aorte 
était  absolument  indemne,  sauf  dans  un  cas  où,  en  même  temps  que  la 
plaque  scléreuse  de  la  région  rénale,  il  y  avait  cinq  nodules  carti- 
lagineux au  niveau  de  la  crosse.  Chez  un  cinquième  chien,  il  a,  avec 
Magne,  ouvert  le  thorax,  incisé  le  péricarde  et  arraché  un  assez  gros 

1.  René  Sand.  Loc.  cit.,  p.  39. 

2.  Lapinsky.  Deut.  Zeitsch.  far  Nervenkeilkunde,  fév.  1900. 

8.  Y.  Manouélian.  Recherches  sur  la  pathogénie  des  lésions  artérioscléreuses. 
Ac.  se,  24  juill.  1911,  pp.  303-4. 
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filet  nerveux  se  rendant  à  l'artère  pulmonaire.  Soixante-cinq  jours 
après  cette  opération,  à  l'autopsie,  on  a  constaté  une  plaque  scléreuse 
au  niveau  de  la  région  correspondant  au  lilet  nerveux. 

Toutes  les  coupes  histologiques  des  plaques  montrent  des  lésions 
manifestes  :  dégénérescence  de  fibres  élastiques  et  leur  remplacement 
par  du  tissu  conjonctif,  végétations  au  niveau  de  la  tunique  interne. 

Ces  faits  autorisent  à  conclure  que  les  lésions  sympathiques  jouent 
un  rôle  important  dans  la  production  des  lésions  artérioscléreuses. 

Manouélian  se  demande  de  plus  si  les  agents  considérés  comme 
causes  déterminantes  de  ce  processus  ne  le  provoquent  pas  par  l'in- 
termédiaire des  lésions  nerveuses.  A  propos  de  névrite  solaire,  il  est 
revenu  sur  cette  idée1. 

Il  y  a  donc  intérêt  à  examiner  le  sympathique  des  artérioscléreux. 

II.  -   SYNDROMES  SYMPATHIQUES  A0RT1C0-CARDIAQUES 

Ces  syndromes  sontpurementsensitifsou  moteurs  ou  à  prédominance 
sensitive  ou  motrice.  C'est  ainsi  qu'à  côté  des  névralgies  cardiaques  et 
des  arythmies  il  faut  placer  l'angine  de  poitrine  et  les  palpitations. 

Je  renvoie  pour  toute  cette  partie  de  la  pathologie  cardiaque  aux 
travaux  classiques  de  Merklen,  Huchard,  His,  Mackensie,  Thomas 
Lewis,  Vaquez  et  aux  multiples  recherches  contemporaines,  dont  on 
trouvera  l'analyse  dans  les  Archives  des  maladies  du  cœur,  des  vais- 
seaux et  du  sang. 

60°  Palpitations  et  extrasystoles. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  palpitations,  au  sens  de  Bouillaud,  sont 
des  «  battements  tumultueux,  forts  et  fréquents  »  du  cœur,  qui  déter- 
minent souvent,  chez  les  individus,  qui  les  ressentent,  un  état  d'inquié- 
tude pouvant  aller  jusqu'à  l'anxiété. 

Par  leur  côté  sensitif  les  palpitations  sont  donc  déjà  des  syndromes 
vago-sympathiques. 

Elles  le  sont  encore  souvent  par  leur  côté  moteur  :  les  extrasystoles. 

On  sait  depuis  Marey  que  le  myocarde  ventriculaire  reste  inexcitable 
au  début  de  sa  systole  :  c'est  l'état  réfractaire  du  cœur.  Or,  dans  la 
période  d'inexcitabilité  relative,  qui  fait  suite  à  la  période  réfractaire, 
peuvent  prendre  naissance,  sous  l'influence  d'excitations  diverses,  des 
contractions  anticipées,  des  extra-contractions.  Ce  sont  les  extrasys- 
toles, qu'on  distingue  par  leur  origine  différente,  selon  qu'elles  pro- 

1.  Manouélian.  Anévrysme  de  l'aorte  and.  tréponèmes.  Névrite  du  plex.  solaire. 
Et.  clin,  ethisto-microbiol.  de  l'an,  syphil.  de  l'aorte.  Soc.  méd.  hop.,  11  fév.  1921, 
C.  R.  18  fév.,  p.  1!)2. 
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viennent  du  sinus,  de  l'oreillette  ou  du  ventricule.  Elles  se  présentent 
sous  des  aspects  variables,  d'après  le  moment  de  la  révolution  car- 
diaque où  elles  se  produisent. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  valeur  pathologique 
des  palpitations  et  des  extrasystoles  n'a  pas  toujours  été  appréciée  de 
même. 

L'opinion,  hier  encore  classique,  était  qu'une  lésion  organique  du 
cœur  était  incompatible  avec  des  palpitations. 

«  Tout  malade,  qui  consulte  pour  des  palpitations,  disait  Potain,  doit 
être  présumé  exempt  d'une  maladie  de  cœur  ». 

«  Les  intermiltences  et  les  faux  pas,  dont  s'effraient  les  malades, 
disait  Huchard,  n'indiquent  presque  jamais  l'existence  d'une  affection 
cardiaque  ;  ces  troubles  ne  semblent  même  pas  devoir  être  élevés  au 
rang  de  phénomènes  pathologiques  ».  11  ajoutait  :  «  Quand  le  cœur  se 
plaint  de  palpitations,  cherchez  l'estomac  ». 

A  l'opposé  de  cette  opinion  trop  optimiste  Mùller  concluait  avec  pes- 
simisme :  «  Je  doute  fort  que  les  extrasystoles  puissent  jamais  être 
considérées  comme  un  signe  de  troubles  purement  nerveux.  Il  est  hors 
de  doute  que,  dans  la  majorité  des  cas,  elles  sont  dues  à  une  maladie 
naissante  ou  avancée  du  myocarde,  à  la  faiblesse  irritable  du  cœur 
et  à  une  disproportion  entre  la  force  de  cet  organe  et  la  résistance  à 
surmonter.  Il  sera  donc  préférable  en  pratique  de  considérer  l'aryth- 
mie extra-systolique  comme  un  signe  important,  et  non  simplement 
comme  une  manifestation  inoffensive  de  nervosisme  cardiaque.  » 

Il  convient  en  réalité,  dit  justement  Marc  Leconte  l,  d'être  moins  caté- 
gorique et  de  ne  pas  tomber  dans  l'excès-  inverse  en  attribuant  à 
«  toutes  »  les  extrasystoles  une  gravité  que  «  certaines  »  présentent 
d'une  manière  indiscutable. 

Il  suffit,  en  effet,  de  lire,  entre  autres  la  thèse  de  Marc  Leconte 2  et  la 
leçon  de  Vaquez3  sur  les  «palpitations  »  pour  être  convaincu  de  l'exis- 
tence d'extrasystoles  purement  fonctionnelles,  d'origine  nerveuse, 
réflexe  et  ranger  par  conséquent  dans  les  syndromes  sympathiques 
certaines  extrasystoles  comme  certaines  palpitations. 

La  démonstration  d'extrasystoles  syndromes  sympathiques  a  d'ail- 
leurs été  donnée  expérimentalement. 

Rothberger  et  Winterberg4,  en  stimulant  le  grand  sympathique, 
puis  en  arrêtant  aussitôt  le  rythme  cardiaque  normal  par  excitation  du 

1.  Marc  Leconte.  L'extrasystole.  Arcfi.  des  mal.  du  cœur,  mai  1911,  p.  273-297. 

2.  ld.  Thèse  Paris,  1911. 

3.  Vaquez.  Arythmies,  leçon  o,  p.  133. 

4.  G.-J.  Rothberger  et  H.  Winterberg.  Sur  la  product.  expérimentale  d'extrasys- 
toles au  moyen  de  l'excitât,  du  sympathique.  Centralbl.  f.  Physiol.  Bd.  XXV,  n°  5. 
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pneumogastrique,  ont  fait  apparaître  des  extrasystoles,  tantôt  auri- 
culaires, tantôt  ventriculaires. 

Ces  extrasystoles  naissaient  dans  la  moitié  droite  du  cœur  après  irri- 
tation du  ganglion  stellaire  droit  et  dans  la  moitié  gauche  après  irrita- 
tion du  ganglion  stellaire  gauche.  Ces  extrasystoles  sont  plus  facile- 
ment produites,  si  l'animal  en  expérience  est  sous  l'influence  du  chlorure 
de  baryum  ou  de  calcium. 

La  disparition  progressive  de  certaines  extrasystoles  sous  l'influence 
de  l'atropine  est  encore  une  preuve,  quand  on  la  constate,  de  leur  nature 
fonctionnelle,  seulement  nerveuse.  Marc  Leconte  en  a  publié  un  tracé 
démonstratif1. 

61°  Tachycardie. 

A.  Données  cliniques.  —  L'accélération  du  cœur  ou  tachycardie  a  de 
multiples  causes  :  cardiaques,  vasculaires,  sanguines,  nerveuses  ;  orga- 
niques ou  fonctionnelles,  infectieuses  ou  toxiques. 

Lorsqu'on  jette  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  le  vaste  groupe  des 
tachycardies,  ditGallavardin2,  une  première  distinction  s'impose  :  celle 
des  tachycardies  anormales  et  des  tachycardies  sinusales. 

Les  tachycardies  anormales  ne  sont  pas  constituées  par  l'accéléra- 
tion du  rythme  normal  du  cœur,  mais  par  l'entrée  en  scène  d'un  nou- 
veau centre  d'excitation  donnant  lieu  à  des  paroxysmes  tachycardiques 
plus  ou  moins  longs.  Rentrent  dans  cette  première  subdivision  plu- 
sieurs formes  de  tachycardie  bien  individualisées  par  les  recherches 
de  ces  dernières  années,  accès  tachycardiques  par  extrasystoles  auri- 
culaires massées,  tachycardie  paroxystique  d'origine  atrio-ventriculaire 
(qui  comprend  la  très  grande  majorité  des  cas  décrits  sous  le  nom  de 
«  tachycardie  paroxystique  »),  tachycardie  auriculaire  avec  ou  sans 
phénomènes  de  blocage  (auricular  flutter),  enfin  courts  accès  de  tachy- 
cardie ventriculaire  par  extrasystoles  ventriculaires  successives. 

Les  tachycardies  sinusales  relèvent,  au  contraire,  de  la  simple  accé- 
lération du  rythme  normal  du  cœur,  dont  le  lieu  d'origine  a  pu  être 
fixé  avec  précision  au  niveau  du  nœud  sino-auriculaire,  dans  les  ves- 
tiges de  l'ancien  sinus,  à  l'union  de  la  veine  cave  supérieure  et  de 
l'auricule  droite.  A  ce  groupe  des  tachycardies  sinusales  ressortissent  : 
les  tachycardies  transitoires  de  caicses  diverses  (affections  fébriles, 
efforts,  émotions,  intoxications,  origine  réflexe,  etc.),  les  tachycardies 
régulières  des  affections  cardiaques  organiques  (myocardites  aiguës, 
symphyse  péricardique,  affections  valvulaires,  surtout  aortiques,  cœur 

1.  Marc  Leconte.  Arch.  des  mal.  du  cœur,  1911,  p.  293. 

2.  Louis  Gallavardin.  Quelques  remarques  sur  'les  névroses  cardiaques  et  la 
mal.  de  Basedow  fruste.  Type  inverse  rythmique  et  thermique,  hypertension  légère  ; 
formes  cliniques.  Arck.  des  mal.  du  cœur,  fév.  1916,  pp.  45-64. 
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rénal,  etc.),  et  enfin  la  tachycardie  du  goitre  exophtalmique  et  des 
tachycardies,  d'origine  mal  déterminée,  qu'on  peut  grouper  provisoire- 
ment sous  le  nom  générique  de  névroses  tachycardiques. 

«  Dans  le  syndrome  de  BasedoNv  et  les  névroses  tachycardiques,  le 
syndrome  clinique,  dit  Gallavardin,  est  vraiment  identique.  Même 
variabilité  de  l'accélération  du  cœur,  même  type  matutinal  de  la  tachy- 
cardie, même  altération  du  cycle  thermo-rythmique,  mêmes  formes 
cliniques,  à  tachycardie  continue  ou  épisodique.  Le  tableau  peut  tou- 
jours se  résumer  dans  une  excitation  intense  du  sympathique,  avec 
action  non  plus  seulement  cardio-accélératrice,  mais  vaso-constrictive 
et  hypertensive,  thermique  même.  Il  faut  avoir  le  courage  de  le  dire, 
ces  deux  sortes  de  malades  ne  diffèrent  que  par  le  cou. 

«  Dès  lors  deux  interprétations  sont  permises.  S'agit-il  là  de  deux 
affections  thyroïdiennes  :  l'une  à  goitre  apparent,  l'autre  à  altération 
thyroïdienne  cachée  (adénomes  minuscules,  viciations  de  la  sécrétion 
interne)  ou  seulement  de  deux  syndromes  d'excitation  sympathique 
pathogéniquement  distincts,  l'un  d'origine  thyroïdienne,  l'autre  de 
cause  inconnue  ?  Bien  que  la  première  de  ces  deux  hypothèses  soit  la 
plus  vraisemblable  et  que  nombre  d'auteurs  aient  déjà  parlé  de 
maladies  de  Basedow  frustes,  sans  goitre,  avec  tachycardie  solitaire, 
il  est  sage,  avant  de  conclure,  d'attendre  des  preuves  décisives.  » 

Des  formes  spéciales  de  tachycardies  fonctionnelles  ont  été  déter- 
minées par  la  guerre  *.  Réunies  sous  le  nom  de  cœur  irritable  par  les 
auteurs  anglais,  elles  ont  été  classées  par  Thomas  Lewis,  Lian,  Laubry 
en  diverses  catégories,  au  premier  rang  desquelles  siège  la  catégorie 
émotive. 

En  plus  des  tachycardies  émotives,  qui  cessent  d'ordinaire  dans  le 
décubitus  dorsal,  J.-E.  Benjamin  etE.-R.  Brooks-  distinguent  des  tachy- 
cardies simples  qui  résistent  à  cette  épreuve  et  des  tachycardies  per- 
sistantes relevant  d'une  asthénie  neuro-circulatoire,  qu'on  observe 
assez  souvent  chez  les  soldats  et  qui  s'accompagnent  soit  de  sensa- 
tions douloureuses  précordiales,  soit  de  palpitations,  de  mouches 
volantes,  de  vertiges,  soit  d'une  faible  endurance  aux  exercices  phy- 
siques. Or  en  faisant  pencher  la  tête  du  sujet  et  courber  le  corps  en 
avant  à  45°  on  constate  dans  la  tachycardie  simple,  rebelle  ou  non  à 
l'épreuve  du  décubitus,  une  diminution  souvent  de  moitié  des  pulsa- 
tions, qui  ne  sont  pas  influencées  dans  les  tachycardies  persistantes. 

Ne  pouvant  m'étendre  davantage  surles  tachycardies,  j'insiste  seule- 
ment un  peu  sur  l'un  des  types  cliniques  les  plus  remarquables,  la 

1.  P.-E.  Weill.  Névroses  cardiaq.  in  Revue  de  cardiologie  de  guerre,  Vigot,  p.  89. 

2.  J.-E.  Benjamin  et  E.-R.  Broaks.  Deux  nouvelles  méthodes  de  diagnostic  pour 
les  cardiopathies.  TheJoum.  of  the Amer.  med.  Ass.  (Chicago),  LXX1I,  n°  10,  8  mars 
1919.  P.  M.,  1er  mai,  p.  243. 
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tachycardie  paroxystique.  Cette  tachycardie  paroxystique,  décou- 
verte parBouveret,  est  constituée,  comme  l'ont  montré  les  recherches 
de  Hoffmann,  Mackensie,  Vaquez1,  par  une  accumulation  d'extrasys- 
toles  survenant  par  véritables  salves  et  due  tantôt  à  une  simple  exci- 
tabilité anormale  du  faisceau  auriculo-ventriculaire  (tachycardie 
paroxystique  essentielle),  tantôt  à  une  lésion  organique  de  celui-ci 
(tachycardie  paroxystique  symptomatique2).  Le  syndrome  de  Bou- 
veret  comprend  d'ailleurs  des  variétés  '. 

Gallavardin  *  distingue  deux  types  cliniques  :  1°  la  tachycardie 
paroxystique  proprement  dite  ou  maladie  de  Bouveret,  dans  laquelle 
les  accès  tachycardiques  sont  originellement  indépendants  de  toute 
manifestation  extrasystolique  ;  et  2°  des  paroxysmes  tachycardiques 
au  cours  d 'extrasystoles  auriculaires  ou  ventriculaires,  paroxysmes 
d'ordinaire  très  courts  et  limités  à  quelques  salves  d'extrasystoles  mas- 
sées, figurant  plus  rarement  des  «  lambeaux  tachycardiques  »  de  quel- 
ques minutes  à  peine,  mais  pouvant  peut-être,  plus  exceptionnellement 
encore,  donner  naissance  à  des  «  accès  au  long  cours  »,  comme  dans  un 
cas  typique  de  Gallavardin  5  lui-même.  Enfin  Yacoel6,  élève  de  Vaquez, 
vient  de  proposer  de  la  tachycardie  paroxystique  la  classification  sui- 
vante : 

1°  La  forme  totale  ou  ventriculaire  de  la  tachycardie  paroxystique 
(maladie  de  Bouveret-Hoffmann)  subdivisée  en  formes  nodale,  supra- 
nodale,  et  infra-nodale  ; 

2°  La  forme  partielle  de  la  tachycardie  paroxystique,  ou  tachysys- 
tolie  auriculaire  (auricular  /lutter  des  Anglais),  qui  se  subdivise  en 
trois  variétés  : 

a.  La  tachysystolie  auriculaire  régulière; 

b.  La  tachysystolie  auriculaire  légèrement  irrégulière  ; 

c.  La  tachysystolie  auriculaire  tout  à  fait  irrégulière; 

3°  La  tachycardie  paroxystique  complètement  irrégulière,  qui  n'est 
qu'une  des  formes  de  l'arythmie  complète. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Des  expériences  clas- 
siques en  physiologie  ont  démontré,  depuis  longtemps,  qu'il  existe  des 
tachycardies  par  paralysie  du  vague  et  des  tachycardies  par  excitation 
du  grand  sympathique. 

1.  Vaquez.  Arch.  des  mal.  du  cœur,  nov.  1909,  p.  609. 

2.  Belloir  F.  La  tachycardie  paroxystiq.  et  ses  localisât,  cardiaq.  Th.,  1919. 

3.  Donzelot.  Les  tachycardies  paroxystiq.  Th.,  1916,  74  p. 

4.  Gallavardin  L.  Extrasystolie  auricul.  à  paroxysmes  tachvcardiq.  prolongés. 
A.  C,  mai  1922,  pp.  298-306.  * 

a.  14.  ibid.,  q.  302. 

6.  Yacoel  J.    Classificat.  des  tachycardies  paroxystiq.    Arch.  des  mal.  du  cœur, 
juillet  1921,  pp.  289-300. 
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Tous  les  cliniciens  ont  observé  des  faits  répondant  à  ces  deux  types 
expérimentaux.  Il  est  donc  inutile  d'insister  sur  l'existence  clinique 
évidente  des  tachycardies  vago-paralytiques  et  des  tachycardies,  syn- 
dromes sympathiques  d'excitation. 

La  démonstration  que  certains  cas  de  tachycardie  paroxystique 
essentielle  rentrent  dans  ces  derniers  syndromes  est  plus  délicate. 
Vaquez1  ne  paraît  pas  l'admettre. 

Cependant  des  faits,  tels  que  ceux  qu'a  signalés  Josué,  d'arrêt  brusque 
des  accès  de  tachycardie  paroxystique  sous  l'influence  de  la  dégluti- 
tion d'un  volumineux  cachet,  en  montrant  le  rôle  d'une  excitation 
réflexe  du  pneumogastrique  sur  l'inhibition  du  syndrome,  plaide  en 
faveur  de  la  prédominance  du  facteur  nerveux  dans  certains  cas. 
L'épreuve  de  Josué  est  un  mode  du  réflexe  œsophago-cardiaque  cité 
plus  loin  à  propos  du  R.  0.  G. 

Je  pense  donc  que  l'on  peut  conclure,  jusqu'à  preuve  évidente  du 
contraire,  que,  parmi  les  tachycardies  paroxystiques  essentielles,  il 
en  est  qui  sont  des  syndromes  sympathiques. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Une  preuve  de  cette  interprétation  est 
fournie  dans  certains  cas  par  la  thérapeutique. 

L'ouabaïne  comme  la  digitaline  est  un  excitant  parasympathique  et 
un  sédatif  de  l'orthosympathique.  Or  l'ouabaïne  d'Arnaud  en  injections 
intra-veineuses  au  quart,  puis  au  demi-milligramme,  a  paru  à  Vaquez 
et  Lutembacher2  vraiment  utile  dans  la  tachycardie  paroxystique. 

Cette  action  thérapeutique  mérite  d'être  citée,  car  on  sait  la  misère 
des  tachycardiques  paroxystiques  en  crise  et  le  chagrin  du  médecin 
quand  il  n'arrive  pas  à  les  soulager. 

Il  devra  donc  s'attacher  à  prévenir  les  accès  et  ce  pourquoi  orienter 
surtout  le  traitement  d'après  l'étiologie.  Si  l'on  soupçonne  un  trouble 
humoral,  ovarien  par  exemple,  comme  c'est  très  fréquent,  on  appli- 
quera l'opothérapie  ovarienne  totale  ou  mieux  dissociée  à  base  de 
corps  jaune  ou  de  ses  extraits,  excitateurs  des  règles.  S'il  existe  des 
signes  d'hyperthyroïdie  ou  une  tumeur  thyroïdienne,  on  aura  recours 
à  la  radiothérapie,  voire  même  à  une  thyroïdectomie  partielle.  «Si  enfin, 
le  malade  a,  en  plus,  une  affection  organique  cardio-vasculaire,  on  évi- 
tera les  rétentions  toxiques  et  l'on  surveillera,  prêt  à  le  soutenir  à  la 
première  alerte,  la  capacité  fonctionnelle  du  cœur3  ». 

1.  Vaquez.  Arythmies,  p.  286. 

2.  Vaquez  H.  et  Lutembacher  R.  L'ouabaïne  d'Arnaud.  Arch.  des  mal.  du  cœur, 
1022,  p.  477. 

3.  Donzelot.  Tr.  de  l'arythmie  extrasystoliq.  et  de  la  tachycardie  paroxystiq.  La 
Médecine,  mars  1920,  p.  379. 
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62°  Bradycardie. 

A.  Données  cliniques.  —  On  dit  qu'il  y  a  bradycardie  quand  le  nombre 
des  contractions  du  cœur  ou  simplement  de  ses  ventricules  est  inférieur 
à  70,  moyenne  par  minute  chez  l'adulte  normal1. 

La  bradycardie  a  des  causes  multiples  :  cardiaques,  vasculaires, 
sanguines,  nerveuses  ;  organiques  ou  fonctionnelles,  infectieuses  ou 
toxiques. 

Le  type  clinique  le  plus  remarquable  de  bradycardie  est  le  syndrome 
de  Stokes-Adans  ou  pouls  lent  permanent.  Sa  pathogénie  a  donné  lieu 
à  des  discussions  passionnées  entre  les  partisans  de  la  théorie  myogène 
et  ceux  de  la  théorie  neurogène. 

Mais  une  question  préjudicielle  est  celle  de  la  constitution  du  fais- 
ceau de  His. 

Il  résulte  des  recherches  d'Argaud2  que,  chez  les  sujets  comme 
l'homme,  où  le  faisceau  de  His,  toujours  mal  délimité,  manquerait 
même  dans  la  moitié  des  cas,  la  bandelette  ansiforme  ne  présente 
généralement  rien  dans  sa  structure  qui  permette  de  la  différencier  des 
piliers  cardiaques  banaux.  Au  contraire,  chez  les  animaux  comme  le 
bœuf  et  surtout  le  mouton,  où  le  faisceau  de  His  existe  toujours  avec 
une  grande  netteté,  la  bandelette  ansiforme  possède,  dans  son  épais- 
seur, un  ou  plusieurs  faisceaux  constitués  par  un  entrelacement  des 
troncules  nerveux  avec  des  fibres  de  Purkinje.  Il  est  à  noter  que,  dans 
ces  formations,  les  éléments  nerveux  sont  au  moins  aussi  abondants 
que  les  cellules  contractiles  et  que  ces  dernières  sont  très  imparfaite- 
ment différenciées  dans  le  but  :  contraction. 

Il  serait  bien  étonnant  que,  dans  de  pareilles  associations  d'éléments 
anatomiques,  ce  soient  les  cellules  arrêtées  dans  leur  développement 
qui  jouent  le  principal  rôle  en  transmettant  l'influx  moteur. 

Argaud  admet  donc,  comme  moi,  le  rôle  très  important  des  éléments 
nerveux  nombreux  dans  le  faisceau  de  His  comme  dans  la  bandelette 
ansiforme.  Une  lésion,  limitée  au  faisceau  de  His,  peut  donc  agir  par 
l'atteinte  des  éléments  nerveux,  que  contient  ce  faisceau. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique  (vagotonique).  —  Il  est 
aujourd'hui  facile  de  démontrer  qu'il  existe  de  nombreuses  variétés  de 
bradycardies  d'origine  nerveuse.  Une  des  meilleures  preuves  de  leur 
existence  est  l'épreuve  de  l'atropine,  dérivée  de  la  découverte  de  Schiff  \ 

4.  Maisons.  Les  bradycardies.  Gaz.  des  hop.,  25  fév.  1911,  pp.  331-341. 
'1.  H.  Argaud.  Sur  la  structure  de  la  bandelette  ansiform.  Soc.  de  biol.,    3   fév. 
1912,  p.  152. 

3.  M.  Schiff.  Recueil  des  Mémoires  physiologiques  de  M.  Schiff,  t.  II,  p.  452,  Lau- 
sanne. 1894. 
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que  chez  l'animal  l'atropine  accélère  le  cœur  en  paralysant  les  ter- 
minaisons des  rameaux  intra-cardiaques  du  pneumogastrique.  Cette 
épreuve  a  été  appliquée  à  l'homme  par  Millier1,  Dehio-  et  Vaquez'5,  qui 
l'a  vulgarisée  en  France.  Elle  consiste  à  injecter  au  malade  sous  la  peau 
2  milligrammes  de  sulfate  neutre  d'atropine  et  de  compter  des  lors  les 
pulsations  tout  les  quarts  d'heure  pendant  quelques  heures.  On  dit  que 
l'épreuve  est  positive,  quand  on  a  constaté  une  notable  accélération  du 
pouls.  L'épreuve  de  l'atropine  doit  d'ailleurs  être  interprétée  et  con- 
firmée au  point  de  vue  de  la  paralysie  du  vague  par  X épreuve  de  Vor- 
thostatisme  et  la  recherche  du  phénomène  du  ralentissement  clinosta- 
tique.  Ces  épreuves,  décrites  par  Daniélopolu  et  Carniol*  complètent 
l'épreuve  de  l'atropine  et  permettent  de  mesurer  en  quelque  sorte  le 
degré  de  l'excitabilité  du  vague  et  du  grand  sympathique  cardiaque. 

A  côté  de  l'épreuve  de  l'atropine,  Josué  a  montré  le  parti  que  l'on 
pouvait  tirer  de  l'épreuve  du  nitrite  d'amyle  dans  l'étude  des  brady- 
cardies.  Cette  épreuve,  critiquée  par  Frédéricq,  doit  être  interprétée 
avec  prudence. 

On  a  ainsi  pu  rattacher  à  une  origine  nerveuse  certaines  «  pseudo- 
bradycardies  par  extrasystoles  »  et  certaines  bradycardies  paroxys- 
tiques observées  au  cours  des  syndromes  nerveux  les  plus  divers6, 
cérébraux,  méningés7,  bulbaires,  médullaires,  tronculaires,  orga- 
ou  fonctionnels,  infectieux  ou  toxiques.  Au  cours  des  infections  les 
bradycardies  sont  d'ailleurs  très  diverses. 

Pseudo-bradycardie  extrasystolique  (Bard)  ou  expiratoire  (Vaquez), 
bradycardie  totale  généralement  liée  à  l'excitation  du  pneumogastrique 
ou  de  ses  centres,  bradycardie  ventriculaire  avec  ou  sans  lésion  du 
faisceau  de  His,  tels  sont,  d'après  H.  Roger  8,  les  principaux  types  que 
l'on  voit  survenir  au  cours  des  infections. 

Les  bradycardies  toxiques  sont  également  très  diverses.  Parmi  les 
endotoxiques  une  place  revient  aux  bradycardies  urémiques 

Daniélopolu9  a   publié   deux    cas  de    bradycardie,    au   cours  des 

1.  E.  Miiller.  Ueber  die  Wirknng  des  Atropin  auf  das  gesunde  und  Kranke  mens- 
chliche  Herz.  Thèse  de  Dorpat,  1891. 

2.  Dehio.  Ueber  Bradycardie  und  die  Wirkung  des  Atropin  auf  das  gesunde  und 
kranke  mensehliche  Herz.  Saint-Pétersbourg,  Med.  Woch.,  4  janv.  1892. 

3.  H.  Vaquez.  Gontribut.  à  l'ét.  des  arythmies;  le  pouls  lent  et  l'épreuve  de 
l'atropine.  .Soc.  méd.  des  hop.,  26  juill.  1907,  p.  936. 

4.  Daniélopolu  et  Carniol.  Arch.  mal.  cœur,  mars  1923,  pp.  161-204. 

5.  René  Dubos.  Th.,  1913,  n°  381,  98  p. 

6.  L.  Gallavardin.  Congrès  de  méd.,  Paris,  1910.  Rapport. 

7.  M.  Roch  et  MUe  E.  Cottin.  L'épreuve  de  l'atropine  dans  le  diagnostic  des  états 
méningés  et  cérébraux.  Sem.  méd.,  30  oct.  1912,  pp.  517-519. 

8.  H.  Roger.  Sem.  méd.,  16  juin  1913. 

9.  Daniélopolu.  Arch.  des  mal.  cœur,  juillet  1911,  p.  432. 
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néphrites,  par  excitation  du  système  nerveux  modérateur  du  cour. 
L'inscription  simultanée  de  la  jugulaire  et  de  la  radiale  montrait  que 
les  oreillettes  et  les  ventricules  se  contractaient  le  même  nombre  de 
fois.  De  plus  les  modifications  très  nettes,  que  les  mouvements  respira- 
toires et  de  déglutition,  ainsi  que  la  station  debout,  la  marche,  la 
montée  d'un  escalier,  la  fièvre,  provoquaient  sur  le  rythme  cardiaque, 
constituent  de  nouvelles  preuves  en  faveur  d'une  bradycardie  nerveuse, 
que  confirme  encore  l'accélération  du  pouls  produite  par  injection 
d'atropine. 

On  peut  discuter  sur  les  détails  du  déterminisme  des  bradycardies  ; 
on  ne  peut  nier  qu'elles  soient  des  syndromes  nerveux  végétatifs  et 
cette  conclusion  suffit. 

Quant  au  syndrome  de  Stokes-Adams  la  question  est  plus  déli- 
cate. 

Dans  son  excellente  thèse,  inspirée  par  Vaquez,  Esmein  s'était  fait 
le  champion  de  la  théorie  myogène.  A  l'opposé  Antoine  Dumas  l,  four- 
nissant des  arguments  de  la  théorie  neurogène2,  conclut  contre  la 
théorie  myogène. 

L'anatomie  pathologique  est  incapable  d'aider  à  la  classification  des 
bradycardies.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  au  point  de  vue  pathogénique, 
c'est  qu'une  altération,  de  quelque  nature  qu'elle  soit,  portant  sur  le 
système  vague  depuis  son  origine  bulbaire  jusqu'à  sa  terminaison 
intra-cardiaque,  suffît  à  produire  des  troubles  de  propagation  intra- 
cardiaque  de  l'excitation  contractile  donnant  une  bradycardie  totale, 
partielle  ou  une  «  pseudo-bradycardie.  » 

Ces  réserves  faites,  on  peut  assigner  aux  bradycardies  : 

a)  Une  origine  extra-cardiaque.  Elles  cèdent  alors  à  une  injection 
sous-cutanée  d'un  ou  deux  milligrammes  de  sulfate  neutre  d'atropine. 
Elles  sont  dues  à  des  intoxications  exogènes3  ou  endogènes,  des  irri- 
tations des  centres  du  vague  (compression,  hémorragies,  tumeurs, 
méningites),  des  compressions  du  tronc  du  vague  (tumeurs,  ané- 
vrysmes,  ganglions)  ou  des  irritations  des  branches  périphériques  du 
nerf,  surtout  par  des  affections  gastriques. 

b)  Une  origine  intra-cardiaque.  Elles  persistent  après  l'épreuve  de 
l'atropine.  Mais  Dumas  admet  que  c'est  l'altération  de  l'appareil  ner- 
veux intra-cardiaque,  et  non  les  lésions  musculaires,  qui  commande 
les  troubles  du  rythme.  Elles  sont  dues  à   des  intoxications  ou  des 


4.  Antoine  Dumas.  Bradycardies  et  faisceau  de  His.  Thèse  Lyon,  1909,  348  p.,  bi- 
bliographie. 

2.  E.  de  Gyon.  La  fin  de  la  théorie  myogène. 

3.  Achard.  Notice  clin,  et  thérap.  de  1  intoxicat.  par  les  gaz.  Ministère  de  la  guerre, 
VJ18.  J'en  ai  également  observé  un  cas  avec  hyperchlorhvdrie,  provoqué  par  l'ypé- 
rite  (1918j. 
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lésions  localisées  du  scptum  et  intéressent  les  fibres  neuro-muscu- 
laires de  His. 

Ainsi,  disais-je1,  Dumas  conclut  à  l'inverse  d'Esmein.  La  nature 
impassible  déborde  les  théories,  qui  ont  la  prétention  de  canaliser  tous 
les  faits. 

A  l'appui  de  cette  réflexion  que  je  faisais  en  terminant  l'analyse  de 
la  thèse  de  Dumas,  viennent  les  conclusions  plus  compréhensives 
de  Vaquez2,  à  propos  des  observations  de  Lasslett  et  d'Esmein.  Dans 
le  cas  de  Lasslott  il  s'agissait  d'une  femme  de  40  ans,  sujette  depuis 
quatre  ans  à  des  syncopes  graves,  se  répétant  à  de  fréquents  inter- 
valles, environ  une  semaine  chaque  mois;  le  reste  du  temps  elle  était 
tout  à  fait  bien  portante. 

Lasslett  fit  le  diagnostic  d'arythmie  par 'inhibition  sinusale  du  nerf 
vague,  en  s'appuyant  sur  ce  fait  que  le  ralentissement  disparaissait 
sous  l'influence  des  mouvements  rapides,  de  la  déglutition  et  après 
ingestion  d'atropine,  le  pouls  remontant  alors  au  chiflre  de  cent  à  la 
minute,  pour  s'y  maintenir  pendant  vingt-quatre  heures. 

Dans  le  cas  d'Esmein,  il  s'agissait  d'un  jeune  homme  de  23  ans, 
atteint  en  février  1909  d'une  bronchite,  qui  passa  d'emblée  à  l'état 
chronique.  A  partir  de  septembre  survint  une  irrégularité  du  pouls  avec 
attaques  syncopales,  qui  n'avaient  pas  encore  cédé  en  décembre.  Le 
pouls  battait  48  fois  à  la  minute.  Il  existait  un  nombre  égal  de  contrac- 
tions ventriculaires  sans  bruits  anormaux.  Ce  sujet  fut  examiné  pen- 
dant quatre  mois  ;  durant  cette  période  il  n'y  eut  pas  de  jours  où  le 
pouls  n'ait  été  trouvé  ralenti.  Mais  cette  bradycardie  n'était  ni  cons- 
tante, ni  invariable.  Le  matin  au  réveil  le  nombre  des  pulsations  était 
toujours  supérieur  à  60  ;  une  course  rapide  l'élevait  à  94.  L'épreuve 
de  l'atropine,  constamment  positive,  doublait  le  chiffre  des  pulsa- 
tions. 

Et  Vaquez  conclut  :  «  La  bradycardie  d'origine  nerveuse  est  essen- 
tiellement paroxystique  et  ne  peut  être  que  cela.  Elle  est,  en  effet, 
toujours  caractérisée  par  des  phases  de  bradycardies  séparées  par  des 
périodes  de  rythme  parfaitement  normal. 

«  L'intervalle  qui  sépare  deux  pulsations  est  parfois  également  ici  très 
considérable  —  les  cas  de  Lasslett  et  d'Esmein  en  font  foi  —  ce  qui 
provoque  des  accidents  nerveux  assez  semblables  aux  précédents,  mais 
qui  ne  vont  jamais  jusqu'aux  crises  convulsives,  car  l'écart  n'atteint  pas 
les  8  ou  10"  nécessaires  pour  qu'elles  se  produisent. 

«  Le  diagnostic  de  cette  forme  de  ralentissement  n'en  est  pas  moins 
facile,  car  la  lenteur  du  pouls,  si  accentuée  qu'elle  soit,  ne  résiste  pas 

1.  Laignel-Lavastine.  Presse  rnéd.,  1910. 

2.  A.  Vaquez.  Arythmie?,  p.  3?6. 
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aux   causes   accélératrices    habituelles,    station   debout,    course    ou 
épreuve  de  l'atropine.  » 

Dans  la  discussion  précédente  le  point  de  départ  est  resté  clinique. 
Aussi  ai-je  laissé  de  côté  un  mécanisme  morbide,  la  dissociation  auri- 
culo-ventriculaire, très  fréquente  dans  le  syndrome  deStokes-Adams, 
mais  qui  peut  y  manquer.  Le  syndrome  de  Stokes-Adams,  ralentisse- 
ment du  pouls  avec  crises  nerveuses,  quand  l'écart  entre  deux  ondées 
sanguines  dans  l'écorce  cérébrale  est  tel  qu'une  crise  épileptique  s'en 
suit,  peut  se  produire  autrement  que  par  dissociation- auriculo-ventri- 
culaire  ;  les  bradysphvgmies  extrasystoliques,  et  les  ralentissements 
totaux  sinusaux  peuvent  le  déterminer. 

La  dissociation  auriculo-ventriculaire,  qui  ne  s'identifie  pas  avec  le 
syndrome  de  Stokes-Adams,  ne  s'accompagne  pas  toujours  de  brady- 
cardie.  Ce  qui  la  caractérise,  c'est  simplement  l'indépendance  des  con- 
tractions auriculaires  et  ventriculaires.  Ce  terme  est  la  désignation 
d'un  rythme.  La  dissociation  auriculo-ventriculaire  se  présente  sous 
trois  degrés  :  1°  le  blocage  simple,  c'est-à-dire  le  blocage  de  contrac- 
tions auriculaires,  les  contractions  ventriculaires  qui  apparaissent  au 
cours  de  ce  rythme  étant  toujours  liées  à  des  contractions  auriculaires  ; 
2°  la  dissociation  incomplète,  rythme  intermédiaire  entre  le  précédent 
et  le  suivant  et  caractérisé  par  des  blocages  auriculaires,  des  cycles 
cardiaques  complets,  des  échappements  ventriculaires,  systoles  ven- 
triculaires autonomes  ;  3°  la  dissociation  complète,  c'est-à-dire  l'indé- 
pendance absolue  entre  les  oreillettes  et  les  ventricules. 

Ces  dissociations,  selon  Daniel  Routier1  que  je  suis  dans  cet  exposé, 
qu'elles  soient  par  troubles  de  conductibilité  ou  d'excitabilité,  peuvent 
être  lésionnelles  ou  fonctionnelles. 

Les  dissociations  lésionnelles  sont  déterminées  soit  par  une  lésion 
du  faisceau  de  His  (conductibilité),  soit  par  une  lésion  du  myocarde 
ventriculaire  (excitabilité). 

Les  dissociations  fonctionnelles  (c'est-à-dire  sans  lésion  du  faisceau 
de  His  ni  du  myocarde  ventriculaire)  sont  déterminées  soit  par  l'hyper- 
excitabilité  du  vague  (conductibilité),  soit  par  état  réfractaire  ventri- 
culaire (excitabilité). 

11  y  a  donc  des  dissociations  auriculo-ventriculaires  qui  sont  des 
syndromes  parasympathiques .  Et  c'est  la  conclusion  que  je  voulais 
tirer  de  cette  annexe  aux  bradycardies.  Pour  être  complet,  j'aurais 
encore  à  étudier  l'influence  du  vague,  de  Porthosympathique  et  de 
l'adrénaline  sur  les  dissociations  auriculo-ventriculaires,  mais  je  ne 
peux  m'étendre  davantage  et  je  renvoie  le  lecteur  à  la  thèse  de  Rou- 
tier. 

i.  D.  Routier.  Et.  critiq.  sur  les  dissociât,  auriculo-vcntricul.  Th.,  1915,77  p. 
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63°  Réflexe  oculo-cardiaque. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  R.O.-C,  que  j'ai  décrit  ailleurs1  et  plus 
haut  (IIe  partie),  est,  plus  qu'un  syndrome  cardiaque  expérimental,  un 
excellent  moyen  de  se  rendre  compte,  au  moment  considéré,  du  degré 
d'irritabilité  réciproque  du  pneumogastrique  et  du  grand  sympathique. 

Quand  on  sait  le  rechercher  correctement,  éviter  les  causes  d'er- 
reurs qui  sont  nombreuses,  multiplier  les  examens  chez  le  môme  sujet 
avec  la  môme  technique,  en  interpréter  les  résuitafs  avec  prudence  et 
sans  esprit  de  système,  on  se  rend  compte  que  le  R.O.-C.  a  pour  le  sys- 
tème végétatif  la  môme  valeur  que  le  réflexe  rotulien  pour  le  système 
cérébro-spinal  et  il  faudrait  que  l'on  trouvât  une  réalisation  pratique 
de  la  recherche  du  R.O.-C.  telle  que  cet  examen  devienne  aussi  rituel, 
oserais-je  dire,  que  celui  du  réflexe  rotulien. 

Des  divers  appareils  inventés  pour  la  mesure  du  R.O.-C.  celui  de 
Roubinovitch2  a  l'inconvénient  d'effrayer  souvent  les  malades,  celui  de 
Barré  :;,  plus  discret  et  d'un  maniement  plus  simple,  parait  préférable, 
de  même  que  celui  de  Tinel*.  Mais  je  pense  que  rien  ne  vaut  encore, 
en  clinique  courante,  la  pulpe  des  pouces,  à  moins  de  remplacer  la 
compression  par  la  simple  convergence  volontaire  des  globes,  qui  donne 
des  modifications  du  pouls  de  même  sens  '6  et  qui,  en  raison  de  son 
extrême  facilité,  devrait  faire  partie  de  tout  examen. 

La  compression  oculaire  ne  détermine  pas  seulement  à  l'état  normal 
un  réflexe  oculo-cardiaque,  mais  aussi  un  réflexe  oculo-respiratoire  et 
oculo-vaso-moteur 6. 

Le  ré/lexe  oculo-respiratoire  se  caractérise  par  des  mouvements 
inspiratoires  d'amplitude  plus  grande.  Le  rythme  se  ralentit;  sur  les 
tracés  les  lignes  inspiratoires  et  expiratoires  deviennent  presque  ver- 
ticales et  sont  séparées  par  des  pauses.  La  respiration  peut  devenir 
spasmodique.  Ces  troubles  respiratoires  persistent  après  injection  de 
deux  milligrammes  d'atropine,  alors  que  le  réflexe  oculo-cardiaque  est 
aboli. 

Quant  au  réflexe  oculo-vaso-moteury  il  est  indépendant  des  réactions 
cardiaques  et  se  caractérise  par  l'abaissement  initial  de  la  pression 
artérielle. 

1.  Laignel-Lavastine.  Sécrét.  int.  et  syst.  ncrv.  H.  deméd. 

2.  Roubinovitch.  Ac.  se,  31  juill.  1916. 

-3.  Barré,  J.-A.  et  Crusem.  Congr.  desalién.  et  neurol.  Luxembourg,  1921. 

4.  Tinel.  So.  psychiatrie.,  1923. 

5.  Elvino  Ruggeri.  Modificat.  du  pouls  par  la  convergence  ocul.  de  quelques  états 
morbides;  un  nouv.  R.  0.  C.  liiforma  med.,  6  nov.  1920,  p.  1029.  A.  C.  1922,  p.  237. 

*    6.  Petzetakis.  Soc.  de  biol.,  27  juin  1914,  p.  218. 
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« 

Daniélopolu1  par  les  méthodes  physiologiques  modernes  a  enregistré 
au  cours  duR.  0.  C.  à  l'état  normal  ou  pathologique  le  ralentissement 
du  rythme  sino-auriculaire,  la  dissociation  auriculo-ventriculaire,  une 
diminution  de  la  contractilité  du  myocarde,  constatable  tant  sur  le 
polygramme  que  sur  l'électro-cardiagramme  (diminution  [de  P  et  de  T 
ainsi  que  de  l'onde  sanguine  périphérique),  des  contractions  rétro- 
grades, des  troubles  dans  la  conductibilité  des  branches  du  faisceau 
de  His,  le  passage  de  l'alternance  manifeste  en  alternance  latente 
(fausse  disparition  de  l'alternance)  et  le  rythme  auriculo-ventriculaire 
avec  P.  inversé. 

A  côté  du  R.  0.  C.  Daniélopolu  et  ses  collaborateurs  ont  étudié  : 

Le  réflexe  oculo-vasculaire ,  que  j'ai  déjà  cité  et  qui  se  manifeste 
d'habitude  sur  le  pléthysmogramme  par  une  vaso-constriction  périphé- 
rique suivie  d'une  vaso-dilatation  ; 

Le  réflexe  oculo-œsophagien ,  qui  se  manifeste  d'habitude  par  une 
phase  d'inhibition  suivie  d'une  autre  phase  d'exagération  de  la  con- 
tractilité ; 

Le  réflexe  oculo-gastrique,  qui  se  caractérise  surtout  par  une  inhi- 
bition des  mouvements  gastriques; 

Le  réflexe  oculo-côlique  caractérisé,  chez  l'amphotonique  examiné, 
par  une  première  phase  d'inhibition  suivie  d'une  autre  phase  d'exagé- 
ration ; 

Le  réflexe  oculo-vésical  encore  étudié  que  dans  un  cas  de  lésion 
trans verse  de  la  moelle; 

Le  réflexe  naso-cardiaque  étudié  par  P.  Emile  Weil  et  Philippe2  ; 

Le  réflexe palato-cardiaque  de  Louge3,  etc. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  vago-sympathique.  —  Primitivement  on 
considérait  le  R.O.-C.  comme  un  réflexe  exclusivement  trijumino-vagal. 

Barré4  et  moi-même5  avons  montré  que  la  voie  centripète  n'était  pas 
seulement  le  trijumeau,  mais  le  sympathique. 

Les  récentes  recherches  expérimentales  dePapilian  et  H.  Cruceanu6 
confirment  notre  opinion  en  montrant  que,  malgré  la  section  com- 
plète des  trijumeaux,  le  R.  0.  G.  se  produit  ;  donc  il  n'est  pas  lié  à  l'in- 
tégrité du  trijumeau  ;  mais  il  faut  reconnaître  qu'il  suffît  d'une  com- 
pression  oculaire  beaucoup   plus  légère  pour  produire  le  R.  0.   C. 

1.  Daniélopolu.  Les  épreuves  végétatives.  P.  M.,  2'6  juill.  1923,  pp.  649-652. 

•-'.  P.-Emile  Weil  et  Philippe.  Soc.  méd.  hôp.,  29  juill.  1918.  Soc.  biol.,  3  juin  1922. 

3.  Louge.  Th.  1923. 

4.  Barré.  Conrjr.  des  aliénistes  et  neurol.  Luxembourg,  août  192t. 
.*).  Laignel-Lavastine.  So.  de  Neurol.,  19. 

5.  V.  l'apilian  et  H.  Cruceanu.  Rech.  exp.  sur  le  R.  0.  G.  et  le  R.  oculo-respirat. 
Soc.  roum.  de  biol.,  1923.  C.  R.,  n»  12,  p.  933. 
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quand  le  trijumeau  est  intact.  Celui-ci  intervient  donc  dans  le  réflexe 
habituel. 

Quant  à  la  voie  centrifuge  tout  le  monde  s'entend  pour  y  reconnaître 
le  pneumogastrique.  C'est  donc  un  réflexe  syjjapathico-vagal. 

Cette  conclusion  est  très  importante.  D'une  part,  on  peut  avoir  un 
réflexe  analogue  en  excitant  directement  le  vague.  C'est  ce  qu'a 
montré  Daniélopolu. 

La  compression  du  vague,  qui  doit  être  faite,  d'après  Daniélopolu,  au 
niveau  et  un  peu  au-dessous  de  l'angle  du  maxillaire  inférieur,  produit 
surtout  le  ralentissement  du  cœur,  phénomène  beaucoup  plus  intense 
chez  les  hypertendus. 

La  compression  testiculaire,  d'après  Daniélopolu1,  produit  sur  le 
cœur  une  phase  de  ralentissement  suivie  d'accélération,  un  réflexe 
respiratoire,  une  vaso-constriction  périphérique  suivie  de  vaso-dilata- 
tion  et  la  mydriase.  Ces  réflexes  sont  d'ailleurs  difficiles  à  enregistrer 
à  cause  de  la  douleur  causée  par  la  compression  testiculaire. 

D'autre  part  la  voie  centripète  du  R.O.-C.  étant  sympathique,  on 
peut  interroger  le  vague  en  excitant  d'autres  points  du  grand  sympa- 
thique. C'est  ce  qu'ont  fait  de  nombreux  auteurs. 

Sous  le  nom  de  réflexe  cardiaque  hypotenseur,  André  Thomas  et 
.J.-Ch.  Roux  -  ont  décrit  des  modifications  du  pouls  radial  consécutives  à 
des  excitations  du  sympathique  abdominal,  directes  par  dépression 
du  creux  épigastrique  ou  indirectes  par  compression  des  branches 
terminales  du  plexus  solaire  au  niveau  des  viscères. 

Chez  un  névropathe  anxieux,  la  main  droite  exerçant  alternativement 
une  compression  faible  de  la  paroi  abdominale,  puis  un  relâchement, 
fit  baisser  ou  réapparaître  le  pouls  à  volonté,  et  cependant  le  sujet 
n'éprouvait  au  même  moment  aucune  douleur. 

Les  plus  grands  affaiblissements  du  pouls  ont  été  relevés  chez  des 
névropathes,  des  anxieux,  des  mélancoliques,  se  plaignant  d'angoisse 
épigastrique  ou  de  troubles  dyspeptiques.  En  1916,  Liviereto  a  décrit 
une  sensation  d'oppression  thoraciqueavec  douleur  sternale  survenant 
le  plus  souvent  après  le  repas  chez  des  sujets  présentant  des  altérations 
de  l'appareil  vasculaire  ou  digestif.  Il  a  vu  de  plus  que,  chez  de  tels 
sujets,  l'excitation  mécanique  des  nerfs  abdominaux  et  spécialement 
du  grand  sympathique  provoque  une  augmentation  de  l'aire  de  matité 
cardiaque  sans  doute  par  l'intermédiaire  d'une  vaso-constriction  pul- 
monaire. C'est  le  réflexe  ab  domino -cardiaque  ou  signe  de  Liviereto'5, 


1.  Daniélopolu.  P.  M.,  25  juill.  11)23,  p.  650. 

2.  A.  Thomas  et  J.-Ch.  Roux.  Soc.  de  biol.,  23  mai  4914,  p.  857. 

3.  De  Rossi.  Le  signe  de  Liviereto  dans  l'insuffisance  du  myocarde  (réflexe  abdo- 
mino-cardiaque).  Le  malattie  del  cuore.  N°  4,  1 U 1 7 .  Pr.  méd.y  10  août  17,  p.  480. 
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décrit  par  les  Italiens  et  qui,  comme  le  réflexe  cardiaque  hypotenseur 
d'André  Thomas  et  Jean-Charles  Roux,  est  un  réflexe  solaire. 

Ce  réflexe  solaire,  dont  le  phénomène  de  Goltz  l  est  la  forme  extrême, 
a  été  systématiquement  étudié  par  Claude  -  et  ses  élèves.  J'en  ai  fait 
une  étude  ailleurs  3. 

Je  rappelle  que  ce  réflexe,  obtenu  par  une  compression  progressive 
et  soutenue  du  creux  épigastrique  obliquement  dirigée  vers  la  coupole 
diaphragmatique,  est  caractérisé  par  la  diminution  de  V amplitude  de 
V indice  oscillométrique.  Selon  Jean  Reboul-Lachauxv  l'expérimenta- 
tion physiologique,  pratiquée  sur  le  chien  laparotomisé,  permet  de 
considérer  le  réflexe  solaire  comme  un  phénomène  réflexe  à  mécanisme 
vaso-moteur.  Ses  voies  centripètes  sont  dans  le  grand  splanchnique  ; 
ses  voies  centrifuges  sont  constituées  par  le  grand  splanchnique  qui 
commande  une  réponse  vaso-motrice  abdominale  et  par  les  fibres  du 
ganglion  premier  thoracique  et  du  plexus  pulmonaire,  qui  condition- 
nent une  réponse  vaso-motrice  pulmonaire.  Les  deux  phénomènes, 
vaso-dilatation  en  aval,  vaso-constriction  en  amont  du  cœur  gauche, 
ajoutent  leurs  effets  pour  rendre  plus  basse  la  pression  et  plus  petites 
les  oscillations  qui  l'expriment.  Le  réflexe  solaire  est  un  signe  excellent 
de  l'hyperexcitabilité  du  sympathique  abdominal. 

Un  autre  réflexe,  qui  permet  d'interroger  l'excitabilité  du  sympathique 
thoracique  est  le  réflexe  vertébro-oculo-cardiaque'° . 

En  percutant  ou  massant  légèrement  la  région  rachidienne  entre  les 
4e  et  8°  vertèbres  dorsales  on  observe  mydriase,  tachycardie,  parfois 
petitesse  du  pouls  et  diminution  du  volume  du  cœur.  Si  la  percussion 
est  latérale,  la  mydriase  est  maxima  du  côté  percuté.  Il  s'agit  de  l'exci- 
tation des  fdets  sympathiques  mydriatiques  et  accélérateurs  cardiaques 
dont  les  cellules  d'origine  sont  dans  la  partie  supérieure  de  la  moelle 
dorsale. 

Dupouy6  a  montré  qu'on  avait  des  réponses  très  analogues  à  celles 
du  R.O.-C.  par  compression  brusque  ou  pincement  delà* fémorale. 

C.  Déductions  pratiques.  —  On  voit  l'intérêt  considérable  du  R,0.-C. 
dans  la  pathologie  du  sympathique.  Il  doit  entrer  dans  la  pratique  cou- 
rante et  sa  recherche,  en  faisant  mieux  pénétrer  dans  le  cycle  journa- 

1.  Laigncl-Lavastine.  Plexus  solaire. 

2.  Claude  II.  Soc.  de  biol.,  1922-1923,  passim. 

3.  Laignel-Lavastine.  Pathol.  du  N.  grand  sympathiq.  in  Traité  de  méd.  de  Gil- 
bert et  Carnot.  1923. 

4.  Reboul-Lachaux  Jean.  Le  réflexe  solaire.  Th.  1923,  203  p. 

5.  Rubino.  Un  réflexe  vertébro-oculo-cardiaq.  La  malattie  del  cuore  e  del  vasi. 
28  fév.  1928. 

6.  Dupouy.  Soc.  de  psychiatrie,  déc  1921.       » 
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lier  de  l'irritabilité  vago-sympathique,  mettra  définitivement  en  évi- 
dence l'excès  de  la  systématisation  d'Eppinger  et  Hess  et  de  leurs 
imitateurs.  Point  très  important,  comme  je  l'ai  remarqué1  avec  beau- 
coup d'autres2,  le  R.  0.  G.  n'est  pas  toujours  positif  chez  des  vago- 
toniques3,  reconnus  tels  par  d'autres  signes  d'hyperexcitabilité  du 
vague. 

Ceci  ne  m'étonne  nullement,  car  j'ai  insisté  sur  la  nécessite  de  dési- 
gner par  la  région,  où  on  les  constate,  les  excitabilités  orlho  ou  para- 
sympathiques, qui  sont  plus  ou  moins  localisées. 


64°  Arythmies. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  terme  d'arythmie  englobe  toutes  les  per- 
turbations du  rythme  cardiaque  qu'on  peut  observer.  Je  renvoie  pour 
leur  étude  complète  au  livre  de  Vaquez.  En  raison  de  son  importance 
clinique  etdes  travaux  physiopathologiques  et  thérapeutiques,  auxquels 
elle  a  donné  lieu  récemment,  je  cite  ici,  pour  mémoire,  Y  arythmie  com- 
plète. Cette  arythmie  est  attribuée,  depuis  Mackensie,  à  la  fîbrillation 
auriculaire.  Or  la  fibrillation  auriculaire,  circulus  formé  de  contractions 
fibrillaires,  n'est  qu'un  aboutissant. 

Clarac,  dans  sathèse\citelesconclusions  des  expériences,  qui  veulent 
montrer  le  rôle  des  phénomènes  vaso-moteurs  dans  la  production  des 
fibrillations  du  cœur  en  général. 

Expériences  de  Barbera  :  la  fibrillation  du  cœur  a  lieu  après  vaso- 
constriction et  est  empêchée  par  des  interventions,  qui  rendent  celle-ci 
impossible. 

Expériences  de  F. -G.  Busch  (de  Buffalo)  :  la  fibrillation  du  cœur  se 
produit  par  l'intermédiaire  d'actions  vaso-motrices  et  de  l'anémie  des 
éléments  nerveux. 

Ces  faits  sont  à  rapprocher  des  expériences  de  Lewis  :  production 
d'extrasystole  par  ligature  d'une  des  artères  coronaires. 

Mais,  d'autre  part,  Frédéricq  a  montré  qu'il  est  facile  de  provoquer 
la  fibrillation  du  cœur  du  chien  par  les  procédés  ordinaires  (faradisa- 
tion  légère  d'un  point  quelconque  de  la  surface)  dans  des  conditions 
qui  excluent  l'intervention  de  toute  action  vaso-motrice:  par  exemple, 
sur  un  cœur  de  chien  laissé  en  place,  après  anémie  brusque  provoquée 
par  section  de  l'aorte  à  son  origine;  ou  sur  des  fragments  du  cœur 
coupé  en  morceaux. 

1.  Laignel-Lavastine.  Secret,  int.  et  syst.  nerv.  H.  de  méd.,  1915. 

2.  R.  Bénard.  Vagotonie  des  oreillons.  Soc.  méd.  hôp.,  27  avril  1923,  pp.  708-715. 

3.  Marchand.  Ann.  méd.  psychol.  juin  1923,  p.  40. 

4.  Clarac.  Arythmie  complète.  Th.  1913. 
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Rothberger  et  Winterberg1  ont  montré  récemment  qu'on  peut  pro- 
duire la  Pibrillation  des  ventricules  par  excitation  simultanée  des  pneu- 
mogastriques et  des  sympathiques. 

Je  considère,  avec  Pierre  Schrumpf-  et  la  majorité  des  auteurs,  que 
l'extrasystolie  auriculaire,  Ja  tachysystolie  auriculaire,  enfin  la  fibrilla- 
tion  ne  sont  que  des  modifications  quantitatives  de  l'expression  d'une 
même  lésion  de  l'appareil  nerveux  intra-cardiaque,  dont  le  siège  se 
trouve  probablement  dans  la  région  de  l'entonnoir  auriculo-ventricu- 
laire. 

A  l'appui  de  cette  opinion  vient  une  récente  observation  anatomo- 
clinique  de  Ribierre  et  Giroux.  A  l'autopsie  d'un  blessé  présentant  une 
arythmie  complète,  Ribierre  et  R.  Giroux3  ont  trouvé  non  seulement 
une  ecchymose  de  la  corne  de  l'auricule  droite,  mais  un  petit  héma- 
tome dans  cette  auricule  et  un  hématome  beaucoup  plus  volumineux 
au-dessous  de  l'orifice  de  la  veine  cave  supérieure.  Cette  autopsie  a  la 
valeur  d'une  expérience. 

Wenckebach,  Clerc  et  Pezzi,  avaient  traité  l'arythmie  complète  par 
la  quinine  déjà  employée  dans  les  tachycardies  par  Huchard,  quand 
Frey  (de  Kiel)  remarqua  la  grande  utilité  de  la  quinidine,  isomère  de 
la  quinine. 

Depuis  lors  de  multiples  auteurs  ont  confirmé  l'efficacité  du  sulfate 
de  quinidine  dans  l'arythmie  complète,  et  Pierre-Noël  Deschamps 4 
dans  sa  thèse,  inspirée  par  Clerc,  a  insisté  sur  les  relations  du  système 
végétatif  du  cœur  avec  l'arythmie  complète  et  la  quinidine. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  J'ai  montré  que  parmi  les 
arythmies  il  en  est,  telles  que  certaines  extrasystoles,  certaines  tachy- 
cardies, certaines  bradycardies,  qui  dépendent  de  troubles  nerveux. 
Comme  ces  troubles  nerveux  sont  par  définition  du  domaine  végétatif, 
il  y  a  donc  des  arythmies  qui  sont  des  syndromes  vago-sympathiques. 
Mais  dans  chaque  cas  particulier,  avant  d'aboutir  à  cette  conclusion,  il 
faudra  avoir  fait  un  examen  clinique,  physiologique  et  anatomique 
complet. 


1.  Rothberger  et  Winterberg.  Fibrillat.  du  cœur  par  excitât,  simultanée  du  vague 
et  des  accélérateurs.  Rapports  des  nerfs  cardiaques  avec  l'automatisme  cardiaque  et 
la  mort  subite.  Pflugger's  Archiv.  V.  141,  1911,  p.  343. 

2.  Pierre  Schrumpf  (de  Genève).  Le  phlébogramme  de  l'arythmie  complète  et  de 
l'insuffi.  tricuspidienne.  Recherches  sphygmographiques  et  électro-cardiographiques 
combinées.  A.  C,  déc.  1919,  p.  543. 

3.  Ribierre  et  R.  Giroux.  Lés.  auricul.  et  arythmie  complète.  Soc.  méd.  des  hop., 
17  fôv.  1922,  pp.  318-322. 

4.  P.-N.  Deschamps.  La  médicat.  quinique  et  quinidiq.  du  cœur.  Th.,  11>22, 
406  p. 
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Gomme  l'a  dit  parfaitement  Vaquez1,  «  désormais  on  ne  sera  plus 
en  droit  de  conclure  qu'une  arythmie  est  imputable  à  une  influence 
nerveuse,  si  l'on  n'a  pas  prouvé  au  préalable  que  cette  influence  est 
capable  de  provoquer  l'arythmie  et  que  le  myocarde  est  indemne  de 
toute  lésion.  De  la  même  façon,  on  ne  sera  intéressé  à  rattacher  l'ir- 
régularité des  battements  du  cœur  à  une  altération  déterminée  du 
muscle  cardiaque  qu'après  s'être  assuré  qu'une  pareille  altération 
peut,  à  elle  seule  et  en  l'absence  de  tout  autre  trouble,  produire  l'irré- 
gularité en  question.  » 

65J  Névralgies  cardiaques  ;  angine  de  poitrine;  phrènocardie. 

Nous  avons  vu  anatomiquement  et  physiologiquement  la  complexité 
du  système  sensitif  du  cœur. 

L'analyse  clinique  confirme  cette  complexité  ;  mais  la  comparaison 
des  données  anatomiques,  physiologiques  et  cliniques  permet  de 
distinguer,  dans  les  névralgies  cardiaques,  plusieurs  groupes  de  syn- 
dromes. 

A.  Données  cliniques.  —  L'angine  de  poitrine  et  la  phrènocardie  sont 
des  névralgies  cardiaques,  mais  toutes  les  névralgies  cardiaques  ne 
sont  pas  forcément  une  angine  de  poitrine  ou  une  phrènocardie. 

Je  montrerai  leurs  différences  avant  leurs  ressemblances  et  dirai 
pourquoi  je  les  considère  comme  des  syndromes  sympathiques. 

1°  Les  névralgies  cardiaques,  diverses  d'intensité,  de  durée,  de  siège  et 
de  forme,  se  caractérisent  par  des  algies  plus  ou  mois  fugaces  de  la 
région  cardio-aortique  avec  sensation  d'angoisse  plus  ou  moins  mar- 
quée et  hyperesthésie  précordiale  avec  irradiations  variables. 

«  C'est  d'ailleurs,  disait  Brissaud,  le  propre  de  toutes  les  sensations 
cardiaques  d'être  angoissantes,  de  réveiller  la  crainte  de  la  vie  en  dan- 
ger. Ainsi  en  est-il  des  palpitations,  des  intermittences,  de  l'arythmie.  » 

2°  Dans  Y  angine  de  poitrine,  l'algie,  la  douleur  locale,  a  un  caractère 
très  spécial.  «  C'est  la  sensation  de  griffe,  de  constriction,  de  barre, 
d'étau,  que  les  malades  accusent  à  l'union  du  tiers  supérieur  et  du  tiers 
moyen  du  sternum,  quelquefois  plus  bas.  »  (Merklen.)  L'angine  de  poi- 
trine est  un  réflexe  sensitivo-moteur  d'origine  cardio-aortique  :  c'est 
la  théorie  de  Mackensie,  reprise  par  D.  Routier2. 

Des  douleurs  irradiées  sont  souvent  associées  à  cette  sténocardie. 
«  Ce  sontdes  douleurs  réflexes,  dont  le  siège  le  plus  habituel  estl'épaule, 
la  face  interne  du  bras  jusqu'au  coude,  parfois  même  la  face  interne  de 

1.  Vaquez.  Arythmies,  p.  71. 

2.  D.  Routier.  Paris  méd.,  14  mai  1921. 
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L'avarit-bras  jusqu'à  l'extrémité  de  l'auriculaire  et  de  l'annulaire.  Elles 
donnent  des  impressions  divensea  de  brûlure,  d'engourdissement 
douloureux,  de  bracelet,  et  sont  quelquefois  accompagnées  d'une 
parésie  momentanée  du  membre,  plus  souvent  de  troubles  vaso- 
moteurs  £. 

L'angoisse  est  extrême.  Le  malade  éprouve  une  terreur  indéfinis- 
sable, qui  souvent  se  traduit  par  de  la  pâleur  et  des  sueurs  froides  et 
le  prévient  qu'il  doit  s'arrêter  et  s'immobiliser,  afin  d'enrayer  au  plus 
vite  une  crise  dangereuse  pour  sa  vie. 

Ainsi  les  éléments  constitutifs  de  l'angine  de  poitrine  sont  «  unique- 
ment nerveux,  dénotent  simplement  la  souffrance  du  plexus  cardiaque 
sous  tous  ses  modes  et  dans  toutes  ses  parties,  le  grand  sympathique, 
les  nerfs  périphériques  et  le  pneumogastrique,  ce  nerf  de  l'émotion, 
comme  l'appelait  Brissaud.  (Tessier.) 

Le  plexus  cardiaque  pouvant  être  atteint  soit  dans  ses  racines  car- 
diaques, soit  dans  son  trajet  môme,  soitdans  les  branches  qui  le  relient 
aux  centres  médullaires,  on  voitla  multiplicité  des  irritations  qui  peuvent 
déclancher  le  syndrome.  Quand  l'irritation  douloureuse  du  plexus  a  son 
origine  dans  le  cœur  lui-môme,  l'angine  est  dite  «  vraie  ».  C'est  l'angine 
d'effort,  celle  dont  on  meurt,  en  général  liée  à  une  coronarite.  Dans  le  cas 
inverse,  onditqu'elle  est  «fausse»,  qualificatif  détestable,  cariln'yapas 
de  faux  syndromes.  Et  dans  les  deux  cas  le  mécanisme  nerveux  est  le 
même  :  c'est  une  irritation  vago-sympathique. 

3°  La  phrénocardie  de  Max  Herz2  est  un  syndrome  nerveux  cardiaque 
caractérisé  par  trois  symptômes  cardinaux3  : 

I  douleur  cardiaque,  siégeant  du  côté  gauche  du  thorax,  variable 
dans  ses  modalités,  revêtant  souvent  la  forme  de  crampe  diaphragma- 
tique  ; 

2;  troubles  respiratoires,  consistant  moins  en  dyspnée  qu'en  une 
sensation  d'apnée  avec  étroitesse  du  thorax; 

3;  palpitations  avec  leur  cortège  de  troubles  subjectifs,  de  tachy- 
cardie et  même  dextrasystoles. 

II  n'existe  aucun  signe  physique.  L'accès  phrénocardique  survient  en 
général  chez  des  neurasthéniques,  tristes,  dormant  mal,  et,  dit  Herz, 
«  en  proie  au  désir  ardent  de  l'amour  ».  Au  milieu  d'une  excitation 
anormale  ou  d'une  angoisse  extrême  surviennent  des  douleurs  car- 
diaques intenses,  une  accélération  respiratoire  ou  des  pauses  allant 

1.  .)  -P.  Tessier.  Rùle  delà  distension  cardiaque  dans  la  product.  de  l'angine  de 
poitrine,.  Thèse,  I90ô,  p.  9. 

2.  Max  lier/..  Die  sexuelle  psychogene  Herzneurose  (phrénocardie).  Wien  und 
Leipzig.  Braumûller,  1909. 

:;.  Erb.  La  phrénocardie  décrite  par  Max  Herz  est-elle  une  forme  nettement  dis- 
tincte de  névrose  cardiaque  .'  Milnch.  médian  Wockenschr.,  1*>  juin  1909,  p.  1113. 
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jusqu'à  30  secondes,  un  rythme  embryocardique,  de  l'agitation  motrice 
et  l'émission  abondante  d'urines  nerveuses. 

C'est,  en  somme,  un  accès  de  palpitations  angoissantes  et  oppres- 
sives d'origine  émotive  (désir  inassouvi,  quel  qu'il  soit  l). 

B .  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Comme  l'a  bien  montré 
Ileitz2,  la  sensibilité  du  plexus  cardiaque  est  surtout  d'origine  sympa- 
tique. 

C'est  aussi  l'opinion  de  Millier''. 

Dans  les  affections  cardiaques,  dit-il,  et  en  particulier  dans'les  lésions 
du  faisceau  coronaire  et  du  myocarde,  les  douleurs  atroces,  qui  sont 
perçues  dans  la  partie  supérieure  du  thorax,  dans  le  bras  gauche, 
région  correspondant  au  8e  segment  cervical  gauche,  et  qui  répondent 
aux  zones  de  Head  (Head'sche  llyperalgesie)  sont  dues  à  l'irradiation 
.des  excitations  nerveuses,  qui,  par  les  faisceaux  du  grand  sympathique, 
montent  au  ganglion  thoracique  supérieur  et  cervical  inférieur. 

Les  preuves  anatomiques,  que  les  faisceaux  du  grand  sympathique 
traversent  les  ganglions  spinaux  pour  entrer  dans  la  moelle,  sont  don- 
nées par  Cajal  et  Dogiel.  Les  propagations  de  douleur  cardiaque  à  la 
peau,  au  thorax,  et  au  bras  ne  pourraient  être  expliquées  par  l'hypo- 
thèse que  les  faisceaux  sensitifs  du  cœur  montent  avec  le  vague  au 
bulbe,  et  Mûller  conclut  que  le  vague  ne  peut  pas  être  considéré 
comme  un  nerf  centripète  pour  les  impressions  cardiaques. 

Le  traitement  de  V angine  de  poitrine  par  résection  du  sympathique 
cervico-thoracique,  par  lequelJonnesco  a  obtenu  des  succès  prolongés, 
confirme  l'opinion  de  Millier.  Jonnesco,  comme  Mûller  et  moi-même 
qui  admets  des  voies  centripètes  sympathiques,  pense  qu'en  «  sup- 
primant la  voie  centripète  entre  l'appareil  cardio-aortique  et  les  centres 
nerveux  par  la  résection  du  sympathique  cervico-thoracique,  on  sup- 
prime l'arrivée  des  réflexes  aortiques  aux  centres  nerveux  et  la  réac- 
tion des  centres  qui  en  résulterait  »  '*. 

D'autre  part,  Daniélopolus  a  montré  la  possibilité  d'améliorer  l'an 
gine  de  poitrine  par  l'anesthésie  ou  la  résection  des  racines  posté- 
rieures (Cvm  à  DIIV)  ou  des  nerfs  spinaux  correspondants.  De  considé- 
rons anatomiques  et  physiologiques,  d'où  il  tire  que  la  plus  grande 

1.  Treupel.  La  phrénocardie  décrite  par  Max  Herz  est-elle  une  forme  nettement 
distincte  de  névrose  cardiaque?  Ma nch.  mod.  Woch.,  3  août  1909,  p.  1594. 

2.  J.  Heitz.  Les  nerfs  du  cœur  chez  les  tabétiques.  Thèse  Paris,  1903. 

3.  Mûller.  Deutschen  Arch.  f.  Klin.  Cit.   101  Bd,  p.  429. 

i.  Jonnesco.  XXIXe  Gongr.  de  l'Ass.  franc,  de  chirurgie.  Paris,  9  oct.  1920.  P.  M., 
20  oct.  1920,  p.  749,  et  P.  M.,  9  mars  1921. 
5.  Daniélopolu.  Soc.  méd.  des  hop.,  19  janv.  1923. 
ld.,  1er  juin  1923,  pp.  778-790. 
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partie  des  fibres  sensitives  cardio-aortiques  passent  par  CVUI  et  D1  el 
que  le  sympathique  cervico-thoracique  contient,  en  dehors  les  fibres 
sensitives  cardio-aortiques,  des  fibres  centrifuges  dont  les  plus  impor- 
tantes pour  la  question  qui  nous  occupe  sont  les  nerfs  moteurs  du  cœur, 
les  vaso-constricteurs  pulmonaires  et  les  vaso-moteurs  (probablement 
vaso-dilatateurs),  coronaires,  groupe  nerveux  qui  ont  heur  sypnapse 
dans  le  ganglion  cervical  inférieur  et  premier  thoracique.  Daniélopolu 
conclut  que  la  résection  du  sympathique  cervico-thoracique'est  dange- 
reuse chez  les  animaux  et  doit  être  remplacée  par  la  résection  des 
racines  postérieures  plus  efficace. 

Cette  discussion  opératoire  ne  touche  pas  ma  démonstration  de 
l'existence  d'un  facteur  sympathique  dans  l'angine  de  poitrine. 

La  participation  du  plexus  cardiaque  est  évidente  dans  ces  trois  syn- 
dromes :  névralgies  cardiaques,  angine  de  poitrine,  phrénocardie. 

Ce  sont  donc  des  syndromes  sympathiques. 

66°  Syncope. 

A.  Données  cliniques.  —  La  syncope  est  le  syndrome  clinique  de  l'ar- 
rêt ou  de  l'extrême  affaiblissement  subits  des  battements  du  cœur. 
Ce  syndrome  est  caractérisé  par  la  suspension  de  la  circulation,  de  la 
respiration  et  de  la  connaissance  (évanouissement). 

Dans  la  lipothymie  ou  défaillance,  syncope  atténuée,  il  n'y  a  qu'affai- 
blissement des  fonctions  circulatoires  et  respiratoires  sans  perte  de 
connaissance.  Montaigne  a  vanté  de  cet  état  l'infinie  douceur. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  La  syncope  peut  être 
d'origine  cardiaque  ou  nerveuse.  La  seconde  seule  m'intéresse  ici. 

L'action  nerveuse  peut  partir  du  cerveau,  comme  dans  la  syncope 
émotive,  de  la  belle  Aude  par  exemple  en  apprenant  la  mort  de  Roland  ; 
ou  de  la  périphérie  :  syncope  par  percussion  de  l'épigastre,  comme  dans 
l'expérience  de  Goltz  chez  la  grenouille,  écrasement  du  ganglion  semi- 
lunaire  (Claude  Bernard),  par  irritation  violente  du  grand  sympathique 
abdominal  (Goltz,  François  Franck),  par  irritation  de  la  muqueuse 
laryngée  (Brown-Séquard),  ictus  laryngé,  etc.. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  la  plus  grande  facilité  de  la  syncope 
chez  certains  sujets  tient  aune  sensibilité  spéciale  du  vago-sympathique 
(vagotonie).  Raoul  Tricoire1  a  cité  un  cas  de  mort  subite  par  dilatation 
aiguë  du  cœur  consécutive  au  surmenage  chez  un  homme  porteur  d'un 
gros  thymus.  Il  pense  à  une  inhibition  due  à  l'hyperexcitabilité  du 
vague  par  hyperthymisation. 

1.  Tricoire.  Soc.  méd.  hùp.,  31  janvier  1919. 
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La  plus  grande  facilité  des  syncopes  chez  les  vagotoniques  montre 
que  dans  leur  mécanisme  intervient  l'hyperexcitabilité  du  vague, 
qu'elle  soit  neurologiquement  primitive  ou  secondaire,  réactionnelle  à 
une  insuffisance  orthosympathique. 

La  syncope  est  donc  essentiellement  un  syndrome  parasympathique. 

C.  Déductions  pratiques,  —  Ce  qu'un  réflexe  produit  un  réflexe  peut 
parfois  le  défaire.  La  méthode  japonaise  pour  rappeler  à  la  vie,  le  Kuatsu, 
partie  intégrante  du  jiu-jitsu,  vient  à  l'appui  de  cette  idée.  L'individu  en 
syncope  est  étendu  la  face  contre  terre,  les  bras  allongés  de  chaque 
côté  et  l'opérateur  avec  son  poignet  frappe  rudement  la  septième  ver- 
tèbre cervicale  avec  la  régularité  d'un  charpentier  frappant  avec  un 
marteau. 

Cet  ébranlement  de  l'épine  de  la  7e  cervicale  est,  d'après  Abrams l,  un 
des  moyens  par  lesquels  le  réflexe  du  cœur  peut  être  obtenu. 

III.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  SANGUINS 

Au  point  de  vue  clinique  ne  peuvent  être  envisagées  que  les  varia- 
tions quantitatives  et  qualitatives  du  sang  périphérique. 

Dans  ces  conditions  beaucoup  de  variations  sont  sous  la  seule 
dépendance  des  réactions  vaso-motrices.  Cette  constatation  banale  a 
repris  un  regain  d'actualité  à  propos  des  variations  leucocytaires,  qui 
accompagnent  le  choc  colloïdoclasique.  F.  Arloing  et  Langeron2  ont 
étudié  les  conditions  et  le  mécanisme  de  production  des  leucopénies 
dans  les  crises  hémoclasiques  provoquées  en  dehors  du  choc  anaphy- 
lactique. Pour  eux,  comme  pour  ïinel,  le  rôle  du  vague  est  prédominant. 
La  leucopénie*  exige  pour  se  produire  dans  le  choc  un  certain  état  de 
réceptivité  du  sympathique.  Il  existe,  en  effet  après  chaque  injection 
mettant  en  jeu  le  système  une  phase  de  repos,  d'inexcitabilité  sympa- 
thique, expliquant  la  skeptophylaxie  non  spécifique.  Un  choc  protège 
contre  un  autre  choc.  Mais  d'une  part  la  lcucopénie  n'accompagne  pas 
toujours  les  phénomènes  cliniques  ;  la  pilocarpine,  qui  exagère  la  leu- 
copénie,  masque  souvent  les  phénomènes  du  choc  ;  l'atropine  a  parfois 
une  action  inverse  et  d'autre  part  la  leucopénieest  une  réaction  banale 
du  sang  périphérique  à  de  multiples  causes. 

Elimination  faite  des  variations  du  sang  périphérique  secondaires 

4.  Abrams.  New-York  med.  Record,  1911. 

2.  F.  Arloing  et  L.  Langeron.  Ac.  de  méd.,  17  oct.   1922. 

3.  J'emploie,  comme  ces  auteurs,  le  terme  leucopénie  dans  le  sens  d'hypoleuco- 
oytose,  diminution  des  leucocytes,  alors  que  primitivement  la  leucopénie,  mot  créé 
par  Lowit  (Studien  zur  Pkysiol.  u.  Vatk.  des  Blutes  u.  der  Lymphe,  léna,  1892),  signi- 
fiait exclusivement  Un  apport  insuffisant  d'éléments  jeunes  par  les  organes  héma- 
topoiétiques. 
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aux  réactions  vaso-molrices,  existc-t-il  des  syndromes  symp.ithiqu 
sanguins,  c'est-à-dire  des  formules  physiques,  chimiques  et  morpho- 
logiques du  sang  qui  aient  dans  leur  mécanisme  de  formation  un  fac- 
teur sympathique  ? 

L'adrénalinémie  par  excitation  du  grand  splanchnique  montre  qu'il 
faut  répondre  par  l'affirmative  à  cette  interrogation. 

D'autre  part  au  point  de  vue  morphologique,  les  travaux  de  Falta, 
Bertelli,  Sweeger,  cités  par  Markéloff  *,  ont  établi  que  les  substances, 
qui  augmentent  l'excitabilité  du  grand  sympathique,  produisent  l'irri- 
tation de  la  moelle  des  os  et  provoquent  ainsi  l'augmentation  du 
nombre  des  leucocytes  neutrophiles,  avec  diminution  du  nombre  et 
parfois  même  la  disparition  des  éosinophiles.  Par  contre  les  substances, 
qui  augmentent  l'excitabilité  du  vague,  provoquent  l'apparition  des 
éosinophiles,  constatation  faite  depuis  longtemps  par  Schlemmer  dans 
l'asthme,  syndrome  vagotonique. 

A  côté  des  syndromes  sympathiques  sanguins  de  répartition  (hypo- 
leucocytose  avec  diminution  des  polynucléaires  par  rapport  aux  mono- 
nucléaires liée  à  une  réaction  vaso-motrice  périphérique  locale  par 
exemple)  il  y  a  donc  lieu  de  décrire  des  syndromes  sympathiques  san- 
guins de  constitution  (adrénalinémie  par  excitation  du  grand  splan- 
chnique, leucopénie  par  insuffisance  hématopoïétique  par  exemple). 
Pour  distinguer  les  syndromes   de  constitution  et  les  syndromes  de 
répartition    il  faut   d'abord  comparer  les   sangs  recueillis  au  même 
moment  par  piqûre  du  doigt  et  par  ponction  veineuse.  Une  différence 
entre  les  deux  échantillons  sera  en  faveur  d'un  syndrome  de  réparti- 
tion, tandis  que  leur  ressemblance  fera  penser  à  un  syndrome  de 
constitution,  C'est  là  tout  un  domaine  encore  presque  inexploré,  qui 
appelle  des  recherches  physiques,  chimiques  et  morphologiques  sur 
la  composition  du  sang  en  liaison  avec  des  examens   des  modifica- 
tions corrélatives  du  vago-sympathique.  Un  premier  pas  à  faire  pour 
avancer  dans  cette  voie  est  de  ne  plus  conlondre  la  leucopénie,  syn- 
drome 'de  constitution,  avec  l'hypoleucocytose,  qui  exprime  seule- 
ment une  constatation  à  interpréter. 

1.  S.  Markéloff.  Les  sécrétions  internes  et  la  neurologie.  Arc.  de  Neurol.,  nov.  1911, 
p.  281. 


CHAPITRE  VII 
SYNDROMES  SYMPATHIQUES  RESPIRATOIRES 

Le  pneumogastrique  est  le  régulateur  de  la  respiration  :  il  en  est  le 
nerf  essentiel,  à  la  ibis  sensitif  et  moteur.  La  plupart  des  syndromes 
nerveux  respiratoires  sont  donc  sous  la  dépendance  du  pneumogas- 
trique, département  bulbaire  du  système  végétatif  ou  vago-sympa- 
thique.  Ce  sont  donc  des  syndromes  vago  sympathiques.  Réservant 
pour  un  autre  travail  l'étude  de  tout  le  système  pneumogastrique,  je 
ne  dis  qu'un  mot  des  syndromes  dus  à  ses  perturbations  :  arythmies 
respiratoires  et  asthme,  et  passe  immédiatement  aux  autres  syndromes 
sympathiques  respiratoires  vaso-moteurs  et  sécrétoires  :  congestions 
pulmonaires,  œdème  glottique,  œdème  aigu  du  poumon,  rhinorrhée. 

67°  Arythmies  respiratoires  ;  Rythme  de  Cheyne-Stokes. 

Des  diverses  arythmies  respiratoires  la  plus  importante  au  point  de 
vue  clinique  et  la  plus  étudiée  au  point  de  vue  physiopathologique  est 
la  respiration  de  Cheyne-Stokes. 

A.  Données  cliniques.  —  Elle  se  compose  de  deux  périodes,  réguliè- 
rement alternantes  :  l'une,  dite  d'apnée,  marquée  par  une  suspension 
absolue  de  tout  mouvement  du  thorax,  l'autre,  d'activité,  caractérisée 
par  une  allure  spéciale  des  oscillations  respiratoires. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  vagal. —  On  s'entend1  pour  y  voir 
une  manifestation,  par  l'intermédiaire  du  vague,  de  l'automatisme  bul- 
baire, livré  à  son  activité  périodique,  du  fait  d'insuffisance  cérébrale. 

Le  cerveau,  à  l'état  normal,  exerce,  en  effet,  vis-à-vis  des  centres 
bulbaires  respiratoires,  une  action  stimulatrice  et  régulatrice. 

Après  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  je  dois  citer,  en  raison  de  leur 
actualité,    les    troubles    respiratoires    de    l'encéphalite   épidémique. 


1.  Maurice  Rabé.  Respirât,  de  Cheyne-Stokes  par  insuf.  cardiaque  et  ischémie  céré- 
brale. Pronostic  et  traitement.  Thèse,  18U8. 
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Décrits  par  Pierre  Marie,  ;  Binet  et  M,le  Lévy 1  Roubinowitch  â,  G.  Robin s 
et  d'autres,  ils  coexistent  quelquefois  avec  un  état  vagotonique  ;  fré- 
quent dans  l'encéphalite  et  paraissent  être  l'expression  de  perturba- 
tions vago-sympathiques  complexes. 

68-  Asthme. 

A.  Données  cliniques.  —  L'asthme  est  un  syndrome  caractérisé  par 
«  des  crises  de  dyspnée  spasmodique,  le  plus  souvent  accompagnées 
de  troubles  vaso-sécrétoires  des  muqueuses  des  voies  aériennes. 

Trois  éléments  fondamentaux  résument  le  syndrome  : 

1°  La  crise,  qui  survient  à  intervalles  variables,  quelquefois  pério- 
diques ; 

2° la  dyspnée,  seulement  expiratoire  ou  peu  s'en  faut; 

3°  les  troubles  vaso-sécrétoires.  Toutes  les  muqueuses  de  l'appareil 
respiratoire  deviennent  en  quelques  instants  le  siège  d'une  abondante 
exsudation.  Les  bronchioles,  les  bronches,  la  trachée,  le  larynx,  les 
fosses  nasales  et  jusqu'aux  muqueuses  du  canal  nasal  et  de  la  conjonc- 
tive participent  à  cette  soudaine  hypercrinie.  »  (Brissaud.) 

On  y  connaît  d'autre  part  la  fréquence,  sinon  la  constance  de  l'éosi- 
nophilie.  Or,  d'après  Falta,  Bertelli,  Sweeger,  l'éosinophilie  est  elle- 
même  une  manifestation  vagotonique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  vagal.  ---Ce  syndrome  si  caractéristique 
peut  être  reproduit  chez  l'animal.  L'excitation  expérimentale  du  pneu- 
mogastrique provoque  un  spasme  des  muscles  bronchiques  et  une  dis- 
tension des  alvéoles  pulmonaires,  comparables  à  ce  qu'on  observe 
dans  les  accès  d'asthme.  Conjointement  se  produit  une  vaso-dilatation 
locale,  qui  entraîne  une  rapide  tuméfaction  des  bronches,  avec  sécré- 
tion plus  ou  moins  abondante  de  mucus  visqueux.  D'autre  part  l'atro- 
pine, qui  paralyse  électivement  le  pneumogastrique,  arrête  l'accès 
d'asthme. 

On  peut  donc  conclure  :  Yasthme  est  un  syndrome  vagotonique. 

Reste  ensuite  à  rechercher  la  cause  immédiate  ou  lointaine,  méca- 
nique, toxique  ou  infectieuse,  de  l'excitation  du  pneumogastrique. 

Cette  excitation  du  pneumogastrique  peut  d'ailleurs  coïncider,  con- 
trairement à  la  théorie  d'Eppinger  et  Hess,  avec  l'excitation  du  grand 
sympathique. 

1.  P.  Marie,  Binet  etM»«G.  Lévy.  Soc.  méd.  des  hôp.,  7  juillet  1922. 

2.  Roubinowitch,  Baruk et  Barréty.  Soc.  clin,  de  méd.  ment.,  nov.  1922,pp.  212-217. 

3.  G.  Robin.  Soc.  clin,  de  méd.  ment.,  nov.  1922,  pp.  218-222. 

4.  Laignel-Lavastine  et  Coulaud.  Fo.  neuro-végétative  de  l'encéphalite  épidé- 
miqne.  Soc.  méd.  des  hôp.,  15  julll.  1921.  C.  R.  N«  2tf,  pp.  1192-38. 
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Chez  deux  asthmatiques,  Curschmann  a  également  vu  un  syndrome 
de  Basedow  (mais  sans  gonflement  de  la  thyroïde)  coïncider  avec  les 
crises.  L'adrénaline  a  eu  les  eflets  les  plus  heureux  sur  les  symptômes 
asthmatiques  et  basedowiens.  L'heureux  affet  de  l'adrénaline  démontre 
encore  l'origine  vagotonique  de  l'asthme,  puisque  l'adrénaline  est 
l'excitant  spécifique  du  grand  sympathique. 

Ce  texte  sur  l'asthme  date  de  1912.  Tous  les  travaux  postérieurs1  ne 
font  que  le  confirmer.  Les  recherches  sur  le  R.O.C.  instable  chez  les 
asthmatiques-,  jamais  normal  au  moment  où  éclatent  les  accidents, 
étant  alors  indifféremment  exagéré  ou  inversé,  mais  redevenant 
normal  lors  de  la  guérison,  montrent  que  la  crise  asthmatique  s'ac- 
compagne toujours  d'un  désordre  du  vague,  que  le  R.O.C.  ne  renseigne 
pas  toujours  sur  le  tonus  nerveux  pulmonaire,  ce  qui  confirme  mon 
opinion  des  réactions  végétatives  régionales,  et  qu'enfin  un  syndrome 
vagotonique  peut  ne  pas  toujours  être  signé  par  une  exagération  du 
R.O.C,  fait  très  important  sur  lequel  j'ai  insisté  plus  haut,  après  Bénard 
et  Marchand. 

La  démonstration,  par  Widal  et  ses  élèves  et  les  médecins  américains 
d'un  choc  colloïdoclasique  à  l'origine  de  beaucoup  de  crises  d'asthme, 
corrobore  le  caractère  vagotonique  de  la  réaction  asthmatique.  On 
connaît,  en  effet,  les  rapports  étroits  de  la  vagotonie  et  du  choc.  Cette 
connaissance  a  une  portée  pratique  :  se  méfier  de  l'anaphylaxie  chez 
les  asthmatiques.  Harris  Boughton  en  a  rapporté  un  cas  de  mort3. 
Aussi  dans  une  synthèse  de  récents  travaux  sur  l'asthme,  Drouet 4  a-t-il 
pu  écrire  qu'on  «  voit  combien  est  solide  le  lien  par  lequel  se  réunis- 
sent les  deux  grandes  théories  de  la  colloïdoclasie  et  du  déséquilibre 
vago-sympathique,  qui  jusqu'à  maintenant  avaient  évolué  parallèle- 
ment chacune  pour  leur  compte  et  s'étaient  même  quelquefois  oppo- 
sées » . 

69°  Congestions  et  spasmes  vaso-pulmonaires. 

La  régulation  des  vaso-moteurs  est,  dans  l'appareil  respiratoire 
comme  ailleurs,  commandée  par  le  sympathique. 

1.  Gaisbock.  Therap.  Monatschrift,  août  192?,  pp.  573-589.  —  Daydé  P.  L'asthme 
d'orig.  pneumogastriq.,  et  particulièrem.  l'asthme  traumatiq.  Th.  Lyon,  1919.  Rey. 
—  Lian  et  Gathala.  L'hypertonie  pneumogastriq.  de  l'asthme.  Paru  méd.,  10  juill. 
1920,  pp.  37-41.  Lian.  L'asthme,  syndrome  dhypertonie  pneumogastriq.  Pr.  mèd., 
17  déc.  1921. 

2.  Gastelnau  R.  Le  R.  0.  G.  chez  les  asthmatiq.  P.  M.,  4  août  1923,  pp.  682-684.. 

3.  Harris  Boughton.  Mort,  par  anaphylaxie  chez  les  asthmatiques.  The  Journ.  of 
A.  M.  A.,  déc.  1919. 

4.  Drouet  G.  Vers  une  concept,  uniciste  de  la  physiopathol.  de  l'asthme.  /.  de 
méd.  de  Paris,  17  juin  1922,  pp.  170-171. 
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Mon  maître  François  Franck  1  en  a  fait  une  étude  systématique  à 
laquelle  je  renvoie. 

La  banalité  des  congestions  pulmonaires  comme  de  leurs  eau 
infectieuses  a  fait  passer  au  second  plan  leur  mécanisme  vaso-moteur. 

Cependant  il  est  évident. 

Ilutinel'2  a  établi  que  souvent,  dans  l'adénopatluc  trachéo-bron- 
chique,  l'irritation  des  ganglions  et  du  plexus  pulmonaire  y  attenant 
entraîne  des  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques,  des  congestions  de 
l'appareil  broncho-pulmonaire. 

D'autre  part  des  ventouses  scarifiées,  placées  immédiatement  au 
niveau  d'un  foyer  récent  de  congestion  pulmonaire,  suffisent  souvent  à 
le  faire  diminuer,  voire  même  disparaître.  Elles  ont  agi,  selon  la 
remarque  de  Potain,  par  vaso-constriction  réflexe.  L'effet  des  ventouses 
sèches  est  de  même  ordre.  Il  s'accompagne  en  général  d'une  leuco- 
pénie  du  sang  périphérique,  qui  atteint  le  quart  du  nombre  primitif  des 
leucocytes.  Droin  ",  qui  a  fait  celte  observation  dans  9  cas  sur  20  exa- 
minés, en  conclut  que  la  pose  des  ventouses  détermine  un  choc  com- 
parable au  choc  hémoclasique  \  C'est  à  vérifier, 

Les  spasmes  vaso-pulmonaires  réflexes,  secondaires  aux  affections 
douloureuses  de  l'abdomen,  sont  également  classiques,  depuis  que 
Potain  et  François  Franck  ont  démontré  leur  existence. 

Il  me  parait  donc  inutile  d'insister  sur  les  congestions  pulmonaires 
et  les  spasmes  vaso-pulmonaires,  qui  sont  des  syndromes  respiratoires 
sympathiques. 

Dans  ces  spasmes  vaso-pulmonaires  me  paraît  rentrer  la  claudication 
pulmonaire'*,  dyspragia  interynittens  angiosclerotica  adystpno'ica  ou 
mieux  :  hypercyanosis  dolorosa  adyspnoïca. 

Elle  se  traduit  par  des  crises  douloureuses  à  la  base  du  cœur,  irra- 
diant profondément  vers  les  poumons,  avec  une  sensation  d'angoisse 
et  d'oppression  et  avec  augmentation  subite  de  la  cyanose  —  dolor 
coeruleus  en  opposition  à  la  dolor  pallidus  de  l'angor  pectoris. 

70°  Œdème  aigu  du  poumon  et  du  larynx. 

A.  Données  cliniques.  —  L'œdème  aigu  du  poumon  est  un  syndrome 
dramatique  aigu,  résultant  du  passage  de  la  sérosité  albumineuse,  mais 

1.  François  Franck.  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  1879,  p.  576.  tir  eh.  de  ptv,- 
siol.,  1895,  p.  816  et  189(1,  p.  179  et  193. 

2.  Hutinel.  Jour  a.  des  praticiens.  13  juin  1908. 

3.  Droin.  .J.   Thèse    Genève,  1923. 

4.  Greene  Cumstc-n  Ch.  Ventouse  et  choc  hémoclasiq.  Progrès  méd..  28  avril  1923, 
pp.  21)0-201. 

•  >.  Prugoni.   Sur   la  claudication  pulmonaire.    &em.    méd.,  1911,  n°   4:;,  p.  310. 
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non  coagulable  du  plasma  sanguin  à  travers  les  parois  des  capillaires 
pulmonaires  et  de  là  dans  les  cavilés  alvéolaires.  Cet  œdème  actif  est 
consécutif  à  une  vaso-dilatation  aiguë  des  artérioles  pulmonaires.  Cette 
vasodilatation  est  suivie  d'un  afflux  si  considérable  de  sang  dans  un 
territoire  du  poumon  que  la  circulation  y  devient  particulièrement 
gênée  ;  il  en  résulte  une  inondation  rapide,  brutale,  des  cavités  alvéo- 
laires par  le  liquide  séreux  et  les  leucocytes.  (Marfan.) 

B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho  sympathique.  —  A  propos  d'un  cas 
de  syncope  et  d'œdème  aigu  du  poumon  survenus  dès  le  début  d'une 
thoracentèse,  Raoul  Tricoire l  pense  que,  si  un  facteur  toxique  a  participé 
à  la  production  de  l'œdème,  son  rôle  a  été  moins  important  que  celui 
de  l'excitation  nerveuse  à  point  de  départ  pleural.  C'est  cette  dernière, 
qui  a  amené  le  réflexe  de  vaso-constriction  pulmonaire,  cause  déter- 
minante de  l'accident. 

C'est  par  un  mécanisme  réflexe  analogue  que  se  sont  produits  les  cas 
d'œdème  observés  par  Flack  (œdème  du  poumon  à  la  suite  d'ingestion 
de  boisson  glacée,  réflexe  à  point  de  départ  gastrique)  :  par  Jaccoud 
( œdème  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  irritation  du  sympathique 
abdominal)  ;  parVinay  (œdème  dû  à  l'irritation  des  filets  sensitifs  uté- 
rins; ;  par  Pinaut,  Joucla  (œdème  au  cours  d'une  ponction  d'ascite,  irri- 
tation des  filets  sensitifs  du  péritoine;. 

D'une  façon  générale,  l'œdème  aigu  du  poumon  atteint  surtout  les 
artérioscléreux  avec  sclérose  rénale  et  aortite  chronique,  parfois  des 
athéromateux  aortiques  sans  sclérose  rénale  (Debove,  Landouzy), 
d'autres  fois  des  scléreux  rénaux  sans  aortite  (Brouardel,  Dieulafoyj. 
Les  uns  et  les  autres  sont  des  hypertendus. 

Expérimentalement,  Takamine  en  1901,  Bouchard  et  Claude  en  190:2, 
avaient  remarqué  que  des  injections  intra-veineuses  de  fortes  doses 
d'adrénaline  déterminaient  chez  le  lapin  des  accès  typiques  et  souvent 
mortels  d'œdème  aigu  du  poumon.  Josué  en  1905  confirma  le  fait. 

Il  existe  donc  un  œdème  aigu  du  poumon  par  hypertension  adrénali- 
némique. 

Hallion  et  Nepper2ont  étudié  de  très  près  expérimentalement  les 
effets  circulatoires  et  les  accidents  d'œdème  aigu  produits  dans  le 
poumon  par  l'adrénaline. 

L'hypertension  aortique,  déterminée  par  l'injection  d'une  quantité 
abondante  d'adrénaline  dans  une  veine,  chez  le  lapin,  tend  à  produire 

1.  R.  Tricoire.  Soc.  méd.  hop.,  9  mai  19.19.  —  V.  Teissier  et  Guinard.  J.  de  pkysiol. 
etpalkol.  ffén.t190i.  —  A.  Robin.  Bull,  méd.,  191t). 

2.  Hallion  et  Nepper.  Recherches  exp.  sur  les  effets  circulât,  et  sur  les  accid. 
d'œdème  aigu  produits  dans  le  poumon  par  l'adrénaline.  Journ.  de  pkysiol.  et  de 
patkul.  yen.,  15  nov.  1911,  pp.  886-899. 
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stase  et  hypertension,  en  aval,  dans  le  réseau  pulmonaire;  mais  ce 
dernier  phénomène  n'a  lieu  que  si  le  ventricule  gauche  se  laisse 
forcer.  C'est  dans  ces  conditions  que  se  produit  l'œdème  pulmonaire 
aigu  :  l'insuffisance  relative  du  ventricule  gauche  est  pour  cela  néces- 
saire. 

Il  est  très  probable  qu'à  ce  facteur  hydrostatique  de  l'œdème  pul- 
monaire aigu  causé  par  l'adrénaline  s  ajoute  une  altération  toxique  des 
capillaires  du  poumon,  comparable  à  celle  que  le  môme  poison  déter- 
mine dans  l'endartère. 

D'autre  part,  Wiggers1  a  démontré  que  l'adrénaline,  solubilisée  dans 
une  solution  de  même  viscosité  que  celle  avec  laquelle  les  poumons 
sont  perfusés,  c'est-à-dire  le  sang,  détermine  uneconstriction  des  vais- 
seaux pulmonaires.  Ceci  n'est  pas  contradictoire  avec  la  vaso-dilata- 
tion  pulmonaire  qui  accompagne  l'œdème,  car  on  sait  que  l'action  vaso- 
constrictive  de  l'adrénaline  est  suivie  à  plus  ou  moins  brève  échéance 
dune  réaction  vaso-dilatatrice  et,  d'autre  part,  dans  l'œdème  aigu  du 
poumon  cette   vaso-dilatation  est  encore  aussi   la   conséquence    de 
l'hypertension  artérielle.  En  effet,  par  suite  de  l'augmentation  de  la 
pression  sanguine,  que   détermine  l'adrénaline,   le  cœur  gauche   se 
trouve  soumis  à  la  nécessité  de  fournir  un  travail  supérieur  à  la  nor- 
male pour  vaincre  la  nouvelle  résistance,  qui  s  oppose  à  sa  décharge. 
Si,  à  un  moment  donné,  le  ventricule  gauche,  fatigué  par  ce  surcroît 
d'effort,  faiblit  et  ne  réussit  plus  à  chasser  tout  le  sang  qu'il  reçoit  de 
l'oreillette  correspondante,  il  se  crée  un  obstacle  au  libre  reflux  du  sang 
des  vaisseaux  pulmonaires  vers  le  cœur  gauche  et,  partant,  une  aug- 
mentation dépression  dans  le  domaine  de  la  petite  circulation.  Si  l'on 
ajoute  que  le  ventricule  droit  continue  à  se  contracter  énergiquement 
et  à  propulser  le  sang  dans  l'artère  pulmonaire,  on  comprendra  com- 
ment à  l'exagération  de  la  pression  dans  la  petite  circulation  succèdent 
rapidement  un  ralentissement  du  torrent  circulatoire,  des-phénomènes 
de  stase,  et,  enfin,  une  transsudation  de  sérum,  à  travers  les  parois 
des  capillaires,  dans  l'intérieur  des  alvéoles  pulmonaires.  Ce  méca- 
nisme, dont  Cavina*2  a  donné  la  preuve  dans  ses  expériences  d'œdème 
aigu  pulmonaire  déterminé  par  l'adrénaline  et  non  par  le  mélange 
d'adrénaline  et  de  choline,  montre  que  l'œdème  aigu  du  poumon  est 
un  syndrome  ortho  sympathique.  Quant  à  V œdème  aigu  du  larynx,  il 
rentre  en  général  dans  X œdème  aigu  angioneurotique  ■'. 

*•  Wiggers.  The  act.  of  adrenalin  on  the  pulmonary  vessels.  The  Journ.  of  phar- 
macol.  andexp.  Lkérap.,  11)09,  n°  5,  p.  341. 

2.  G.  Cavina.  Palhogénie  de  l'œdème  pulmonaire  aigu,  dû  à  l'adrénaline.  Arch. 
per  le  scienze  med.,  1912,  XXXVI. 

3.  V.  p.  522. 
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71°  Hypercrinies  respiratoires  :  Rhinorrhêe. 

Des  hypercrinies  respiratoires  je  prends  pour  type  la  rhinorrhêe,  car 
elle  est  relativement  facile  à  isoler  des  complexes  cliniques  qui  l'accom- 
pagnent. 

A.  Données  cliniques.  —  Cliniquement  on  la  trouve,  entre  autres  syn- 
dromes, dans  les  crises  nasales  du  tabès,  le  coryza  spasmodique,  le 
rhume  des  foins. 

B.  DÉGAGEMENT    D'UN    FACTEUR   ORTHO    ET    PARASYMPATHIQUE.  —   Je    pense 

que  dans  ces  cas  on  peut  invoquer  un  facteur  sympathique. 

D'abord  le  coryza  spasmodique  est  un  élément  du  syndrome  isolé  par 
Sluder  1  sous  le  nom  de  syndrome  du  ganglion  sphéno-palatin,  ou  mieux 
appelé  par  Ramadier2  syndrome  sphéno-palatin.  Ses  symtômes  essen- 
tiels sont,  outre  le  coryza  spasmodique,  des  phénomènes  cardio-pulmo- 
naires, des  troubles  salivaires  et  gustatifs  et  des  troubles  sensitifs.  On 
peut  distinguer  deux  groupes  topographiques  de  manifestations  doulou- 
reuses :  groupe  antérieur  ou  facial,  complété  souvent  par  la  névral- 
gie du  maxillaire  supérieur;  groupe  postérieur  masto-cervico-scapulo- 
huméral,  relevant  plus  particulièrement  d'une  névralgie  vidienne.  Pour 
se  rendre  compte  de  la  sensibilité  du  sympathique  céphalique,  on 
peut  avoir  recours  au  réflexe  naso-facial.  Le  réflexe  naso- facial,  déter- 
miné par  un  stylet  recouvert  d'ouate  poussé  jusqu'au  méat  supérieur, 
se  caractérise  par  une  réaction  congeslive  des  paupières,  du  nez,  de  la 
conjonctive, une  sécrétion  de  larmes  et  une  mydriase  bilatérale  légère. 
En  cas  de  lésion  pulmonaire  unilatérale,  la  mydriase  est  plus  grande 
du  côté  atteint.  Dans  la  paralysie  faciale  périphérique  le  réflexe  con- 
gestif  est  aboli. 

La  voie  suivie  par  ce  réflexe  serait  Ja  suivante  :  «  la  voie  centripète 
serait  formée  par  le  trijumeau,  dont  l'articulation  se  ferait  avec  le  noyau 
lacrymal  du  facial  jusqu'au  ganglion  géniculé  pour  passer  dans  le  nerf 
grand  pétreux  superficiel  et  avec  celui-ci  dans  le  nerf  vidien  et  arriver 
au  ganglion  sphéno-palatin.  Des  cellules  de  ce  ganglion  partiraient  les 
filets  post-ganglionnaires.  L'abolition  du  réflexe  dans  les  paralysies 
faciales  périphériques  paraît  mettre  en  cause  les  fibres  sympathiques 
du  facial :!  ». 

1.  Sluder.  Le  rôle  du  gang,  sphéno-palatin  dans  les  céphalées.  New-York  med.  J., 
mai  1908. 

2.  Ramadier  J.  Ann.  des  mal.  de  l'oreille,  l'év.  1922,  pp.  150-184. 

3.  P.   Emile  Weil,   Lévy-Franckel  et  Juster.   Le  r.  naso-facial   dans  les   affect. 
pulm.  et  nerv.  So.  méd.  hôp.,  1er  juin  1923,  pp.  824-828. 
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Chez  les  tabétiques1   le   facteur  sympathique  paiement   évi- 

dent. Le  rôle  indéniable  des  vaso-moteurs  dans  la  •  des  éry- 

thèmes  cutanés  el  de  Yhydrorrée  du  coryza  spasmodique  semblent, 
disent  Widalj  Abrami  et  J.  Lermoyez2,  à  propos  d'un  type  achr 
d'instabilité  colloïdal»-,  indiquer  en  même  temps  que  1  hyperexcitabilité 
•  la  centre  respiratoire  qui  se  traduit  par  la  crise  d'asthme,  cette  anor- 
male vulnérabilité  du  système  vago-sympathique  que  l'on  rencontre 

fréquemment  chez  les  sujets  atteints  de  manifestations  de  choc. 
Jacques  Lermoyez  a  fait  une  étude  expérimentale  bien  conduiîe,  de  la 
crise  hémoclasique  dans  le  rhume  des  foins  par  inhalation  de  pollens; 
il  a  étudié  les  réactions  locale  et  générale  de  la  cuti-réaction  pollinique 
et  démontre  que  certaines  hydrorrées  nasales  rentrent  dans  le  cadre 
des  manifestations  hémoclasiques '.  C'est  la  démonstration  scientifique 
de  l'hypothèse  de  Schittenhelm  et  Weichardt'  que  la  fièvre  des  foins 
rentre  dans  le  domaine  de  1  anaphylaxie  et  serait  due  à  La  digestion 
parentérale  de  l'albumine  des  pollens. 

Comme  les  manifestations  analogues  de  déséquilibre  parasympa- 
thique, urticaire,  migraine,  asthme,  elle  est  améliorée  par  le  chlorure 
de  calcium,  qui  diminue  l'excitabilité  des  vaso-dilatateurs  et  surtout  est 
un  inhibiteur  du  parasympathique. 

1.  Klippel  et  Lhermitte.  Crises  nasales  du  tabès.  Sem.  méd.,  17  fev.  1909,  p.  73. 
—  Herrv.  Crises  nasales  du  tabès.  Ann.  de  la  $oc.  médico-chirurgicale  de  Liège, 
juin  19  lu. 

2.  F.  Widal,  Abrami  et  J.  Lermoyez.  Anaphylaxie  et  idiosyncrasie.  Presse  méd. 
4  mars  *922,  p.  193. 

3.  Lermoyez  Jacques.  Th.,  19:22.  —  Dhers  G.  La  rhinite  spasmodiq.  apériodiq.  et 
son  tr.  par  l'autosérothérapie.  Th.  1922. 

4.  Schittenhelm  A.  et  \Y.  Weichardt.  Ueber  zellulàre  Anaphylaxie.  Enteritis  ana- 
phylactica,  Conjunctivitis  und  Rhinitis  anaphylactica  (Henfieber)  und  deren  soge- 
nerveten  spezifische  Heilung.  Deutsche  mediz.Woc/i.,  11  mai  1911,  pp.  867-868. 
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L'étendue  de  l'appareil  digestif,   la  multiplicité  des  organes  qui  le 
constituent,  les  relations  mécaniques,  physiques,  chimiques,  humo- 
rales, nerveuses  ou  psychiques  que  peuvent  avoir  entre  eux  ou  avec  le 
reste  de  l'organisme  ses  différents  éléments,  expliquent  h1  grand  nom! 
des  syndromes  digestifs,  qui  ont  été  décrite 

Or  on  connaît  la  riche  innervation  de  l'appareil  digestif,  où  se  mêlent 
avec  des  prédominances  régionales  indiquées  plus  haut,  le  grand  sym- 
pathique et  le  vague.  On  connaît  aussi  la  variété  des  centres  sympa- 
thiques, étages  de  l'intimité  des  viscères  jusqu'au  cerveau,  en  même 
temps  que  le  nombre  des  tractus  nerveux  blancs  ou  gris,  qui  les 
unissent. 

Knhn  c'est  une  loi  de  pathologie  générale  (pie  les  syndromes,  dans 
l'expression  essentielle  de  la  même  perturbation  fonctionnelle,  sont 
identiques  à  eux-mêmes,  que  le  trouble  porte  sur  l'organe  ou  sur  son 
mécanisme  nerveux  régulateur. 

On  voit  donc  quels  peuvent  êtne  le  nombre  et  la  variété  des  syn- 
dromes sympathiques  digestifs.  Je  ne  peux  les  étudier  tous.  Aussi 
les  classerai-je  en  partant  des  données  physiologiques  et  des  syn- 
dromes sympathiques  expérimentaux.  Mais  dans  ces  syndromes  expé- 
rimentaux certains  éléments  dépendent  souvent  du  système  parasym- 
pathique ou  vagal.  Il  me  faut  donc  au  moins  les  signaler. 

J'envisagerai  ainsi  successivement  les  syndromes  sympathique- 
digestifs  cervico-céphaliqices  et  les  syndromes  sympathiques  digestifs 
solaires,  mésentériques  inférieurs  et  kypogastriques,  en  indiquant  dans 
chaque  groupe  les  syndromes  particulièrement  liés  à  une  atteinte  du 
système  vagal.  La  constatation  d'entités  morbides,  rentrant  ainsi  dans 
les  cadres  des  syndromes  expérimentaux,  me  permettra  de  conclure 
qu'elles  peuvent  n'être,  dans  certains  cas,  que  des  syndromes  sympa- 
thiques, totaux  ou  partiels,  holosympathiques,  para  ou  ortho  sympa- 
thiques. 
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I.  —  SYNDROMES   SYMPATHIQUES  DIGESTIFS   CERVICO-CÉPHAJLIQI  KS 

Je  ne  citerai,  parmi  ces  syndromes  digestifs,  dépendant  du  sympa 
thiquc  céphalique  et  cervical,  que  l'hypersalivation  et  la  paresthésie 
pharyngée. 

73°  Hypersalivation. 

A.  Donnée»  cliniques.  —  L'hypersalivation,  hypersécrétion  sali- 
vaire, diffère  de  la  sialorrhée,  qui  n'est  que  l'écoulement  de  la  ^salive 
et  du  ptyalisme  qui  n'est  que  la  fréquence  du  crachottement  sali- 
vaire. 

H.  Roger  en  a  donné  un  excellent  résumé  que  voici,  «.  Beaucoup 
de  vagotoniques,  écrit-il1,  sont  gênés  par  une  exagération  de  la 
sécrétion  salivaire.  Cette  sialorrhée  se  produit  parfois  sans  cause 
appréciable  :  c'est  la  névrose  salivaire  de  Klippel  et  Lefas.  Plus  sou- 
vent elle  est  symptomatique  d'un  trouble  organique  et  a  pour  point  de 
départ  une  affection  de  l'œsophage,  de  l'estomac  ou  du  pancréas.  Les 
vagotoniques  sont  essentiellement  des  hyperchlorhydriques  et  l'excès 
de  la  sécrétion  acide  provoque  chez  eux,  par  action  réflexe,  une  sécré- 
tion salivaire  souvent  fort  abondante.  Gomme  le  fait  remarquer  Linos- 
sier,  trois  cas  se  présentent  :  tantôt  la  salive  est  déglutie  et  va  neutra- 
liser le  contenu  gastrique  ;  tantôt  elle  s'écoule  en  nappe  à  l'extérieur  ; 
tantôt  enfin,  par  suite  d'un  spasme  du  cardia,  elle  s'accumule  à  la  partie 
inférieure  de  l'œsophage  pour  être  rejetée  plus  tard  sous  forme  de 
pseudo-vomissement  aqueux  :  ainsi  s'expliquent  les  vomissements 
neutres  ou  alcalins  des  hyperchlorhydriques.  Chez  la  femme  les 
troubles  utérins  retentissent  facilement  sur  la  sécrétion  salivaire.  Il 
n'est  pas  rare  d'observer  des  crises  de  sialorrhée  au  début  des  périodes 
menstruelles.  Dans  quelques  cas  le  trouble  dépend  d'une  métrite  ou 
d'une  déviation  utérine.  Tamburini  cite  des  observations  où  le  redres- 
sement d'un  utérus  rétrofléchi  amena  la  disparition  d'une  sialorrhée 
rebelle.  C'est  surtout  au  début  de  la  grossesse  que  le  ptyalisme  est 
Iréquent  ;  il  en  constitue  parfois  le  premier  symptôme  et  cer- 
taines femmes,  averties  par  une  gestation  antérieure,  comprennent, 
en  constatant  la  présence  de  la  sialorrhée,  qu'elles  sont  de  nouveau 
enceintes.  » 

Récemment  j'ai  observé  un  incontinent  d'urine,  tuberculeux,  hypo- 
tendu, qui  avait  une  sialorrhée  atteignant  le  litre  par  24  heures.  Là  aussi 
l'excitation  du  système  vagal  était  évidente.  L'encéphalite  épidémique 

1.  H.  Roger.  Pathol.  du  syst.  autonome.  R.  de  méd.,  avril  1(J22,  p.  202. 
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détermine  souvent  une  salivation  abondante  l,  qui  est  de  règle  dans  le 
parkinsonisme  2  encépholitique. 

B.  DÉGAGEMENT  DUN  FACTEUR  PARASYMPATHIQUE.  —  On  a  VU  plus  haut, 

dans  la  IIe  partie,  que  la  salivation  dépend  soit  de  l'excitation  du  grand 
sympathique,  soit  de  celle  de  la  corde  du  tympan.  On  sait  aussi  que  la 
corde  du  tympan  au  point  de  vue  de  ses  réactions  pharmacodyna- 
miques  rentre  dans  le  système  parasympathique  ou  vagal. 

L'expérimentation  montre  donc  des  hypersalivations  ortho-sympa- 
thiques et  vagales  et  la  clinique  devrait  suivre  cette  division. 

Il  faudrait  donc  dans  les  sialorrhées  nerveuses  \  crises  salivaires 
tabétiques,  hypersalivations  des  épileptiques,  réflexe  œsophago-sali- 
vaire,  réflexe  gastro-salivaire,  etc.,  rechercher  les  signes  de  la  parti- 
cipation du  grand  sympathique  ou  du  parasympathique. 

Or  le  plus  généralement  on  constate  en  concomitance  avec  la  sialor- 
rhée  des  signes  d'hyperexcitabilité  vagale  et  les  médicaments  modé- 
rateurs du  vague,  tels  que  l'atropine,  ont  une  action  élective  remar- 
quable. 

Aussi  peut-on  conclure  à  l'existence  habituelle  d'un  facteur  parasym- 
pathique dans  la  sialorrhée.  C'est  aussi  l'opinion  de  Maurice  Vernet  '*,  qui 
dit  avoir  été  frappé  à  plusieurs  reprises  par  la  présence  de  troubles  de 
la  salivation  paraissant  indépendants  de  l'état  du  grand  sympathique. 
Il  se  demande  si  des  réflexes  à  action  salivaire  partis  du  vague,  dans 
les  voies  digestives  par  exemple,  tel  le  réflexe  œsophago-salivaire  de 
ïloger5,  ne  peuvent  pas  être  affaiblis  ou  exaltés  suivant  les  cas,  la 
réaction  salivaire  subissant  peut-être  une  diminution  ou  une  augmen- 
tation correspondante.  Ces  troubles  salivaires  traduiraient  dans  une 
certaine  mesure  l'état  du  vague,  son  irritation  dans  les  cas  d'hypersé- 
crétion, son  altération  dans  les  cas  inverses. 

73°  Paresthésies  bucco-pharyngèes. 

A.  Données  cliniques.  —  Ces  troubles  difficiles  à  décrire  de  la  cénes- 
thésie  bucco-pharyngée  sont  bien  connus  des  laryngologistes  et  sont 
souvent  le  point  de  départ  de  phobies  hypocondriaques. 

1.  G.  Guillain,  Kudelski  et  Lieutaud.  S.  de  Mikuliez  apparu  au  cours  d'une  encé- 
phalite épidémiq.  Ac.  méd.,  25  juillet  1922.  —  Gelma  E.  Sialorrhée  et  encéphalite 
npidémiq.  Paris  méd.,  19  mars  1921,  pp.  235-237. 

2.  Laignel-Lavastine.  Réun.  Neurol,,  R.  N.,  juin  1921. 

3.  Mathieu  et  J.-Ch.  Roux.  Sialorrhée  nerv.  Gaz.  des  hôp.,  1905,  n°  64. 

4.  Maurice  Vernet.  Sur  le  syndrome  des  4  dernières  paires  crâniennes.  Soc.  méd. 
hùp.,l%tèv.  1916,  p.  219. 

5.  H.  Roger.  Presse  méd.,  4  déc.  1904,  p.  793. 
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B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho  et  si  btout  parasympathique.  — 
Comme  l'ont  dit  très  justement  Boulay  ©4  Le  Marc'Hadour  dans  leur 
rapport  de  1908  à  la  Société  de  Laryngologie,  «  la  sensibilité  maladive 
du  pharynx,  les  sollicitations  paresthésiques,  qui  en  parlent,  peuvent 
être  commandées  par  l'irritation  du  grand  sympathique,  due  à  l'affection 
d'un  organe  plus  ou  moins  éloigné  :  foie,  estomac,  utérus,  etc.  11  sembe 
bien  démontré  qu'il  y  a,  dans  certains  cas,  des  excitations  propagées  de 
plexus  à  plexus  et  que  ces  excitations  propagées  peuvent  entraîner  les 
mêmes  troubles  que  des  excitations  directes  et  rapprochées:..  Il  faut 
donc  réserver  une  place  pour  des  troubles  paresthésiques,  dont  le  point 
de  départ  vrai  est  une  irritation  plus  ou  moins  lointaine,  qui  par  la  voie 
du  grand  sympathique,  éveille  une  sensation  pharyngée,  par  ricochet, 
si  l'on  peut  dire  ». 

On  doit  donc  toujours  avec  soin  rechercher  un  point  de  départ  orga- 
nique à  ces  troubles  sympathiques.  Il  faut  ajouter  qu'on  les  observe  de 
préférence  chez  des  vago toniques.  Le  pneumogastrique  est,  en  effet,  lié 
à  l'innervation  de  la  région  pharyngée.  Et  souvent  on  trouve,  chez  ces 
malades  vagotoniques  qu'on  qualifiait  d'hypocondriaques,  des  cancers 
des  voies  digestives.  Pugnat l  en  a  publié  trois  exemples. 

II.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  DIGESTIFS  SOLAIRES 

La  pathologie  solaire,  que  j'ai  étudiée  ailleurs,  peut  se  diviser  au 
point  de  vue  clinique  en  trois  groupes  :  les  syndromes  solaires  propre- 
ment dits,  les  symptômes  solaires  directs  et  les  symptômes  solaires  à 
distance. 

Voici  les  principaux  types  cliniques,  qu'on  peut  faire  rentrer  dans 
chacun  de  ces  groupes. 

1.    SYNDROMES    SOLAIRES 

Il  faut  distinguer  selon  que  ces  syndromes  sont  des  syndromes 
iï excitation  ou  de  paralysie,  et  dans  ce  dernier  cas,  selon  qu'ils  sont 
sur  aigus,  aigus,  subaigus  ou  chroniques. 

La  complexité  clinique  est  loin  de  la  simplicité  relative  des  faits 
expérimentaux,  que  j'ai  isolés  sous  le  nom  de  syndromes  solaires2. 

Néanmoins,  en  procédant  avec  prudence  dans  l'analyse  du  mécamsme 
des  perturbations  abdominales,  on  découvre  une  note  solaire  dans  un 
certain  nombre  d'affections. 


\.  A.  Pugnat  (de  Genève).  Les  paresthésies  pharyngiennes  symptomatiques  des 
tumeurs  des  voies  digestives.  Revue  hebd.  de  laryngotomie,  n°  1,  190  . 

2.  Voir  plus  haut,  Physiologie. 
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Ces  syndromes  solaires  se  retrouvent  sous  des  noms  d'affections  très 
diverses  en  clinique,  mais  ils  sont  dans  leur  fonds  toujours  semblables 
à  eux-mêmes,    ce  qui  fait  la  très  grande  difficulté  du  diagnostic  d 
causes  multiples  qui  peuvent  les  provoquer. 

Ce  point  a  été  heureusement  mis  en  valeur  au  point  de  vue  pratique 
par  Célos.  Il  a  montré,  d'une  pari,  l'individualité  du  syndrome  qu'il 
nomme  péritonéo-abdominal  J  et,  d'autre  part,  l'importance  du  dia- 
gnostic d'urgence  chez  l'adulte  des  maladies  de  l'abdomen,  qui  se  tra- 
duisent par  ce  syndrome. 

a.  Syndromes  solaires  aigus  d'excitation. 

Consistant  essentiellement  en  douleur  épigastrique,  constipation  et 
élévation  de  la  tension  artérielle  due  à  la  vasoconstriction  abdomi- 
nale, ces  syndromes,  dont  j'ai  expérimentalement  démontré  le  déter- 
minisme, se  trouvent,  plus  ou  moins  complets,  assez  souvent  en  cli- 
nique. 

Je  fais  rentrer  dans  ce  groupe  les  crises  gastriques  et  entéralgiques 
dont  les  plus  typiques  sont  celles  des  tabétiques,  les  coliques  de  plom'> 
et  les  solair algies. 

74°  Crises  gastriques. 

Les  crises  gastriques  des  tabétiques  étant  les  plus  typiques,  je  les 
envisagerai  seules  ici.  Les  crises  gastriques  des  tabétiques  ont  été  et 
sont  encore  l'objet  de  multiples  travaux.  J'en  indiquerai  quelques-uns 
à  la  bibliographie,  me  contentant  ici  de  dire  le  minimum  pour  démon- 
trer qu'elles  sont  des  syndromes  solaires  aigus  d'excitation.  J'ai  plai- 
sir à  citer  ici  Rafinesque2,  qui  est  arrivé  à  une  conclusion  analogue. 
«  La  crise  gastrique,  dit-il,  est  une  crise  nerveuse  paroxystique  en  rap- 
port avec  un  accès  d'hyperesthésie  du  plexus  solaire.  »  La  douleur 
commence,  les  réactions  gastriques  suivent. 

A.  Données  cliniques.  —  «  Début  brusque,  douleurs  extrêmement  vives 
au  niveau  du  creux  épigastrique  avec  irradiation  vers  les  aines,  les 
flancs,  le  dos,  sensations  de  brûlures  ou  d'assèchement  et  de  déchire- 
ment.))', vomissements  fréquents,  terminaison  brusque  comme  le 
début,  telle  est  dans  ses  grandes  lignes  la  crise  gastrique  tabétique. 

Il  faut  ajouter  à  ce  tableau  la  constipation,  qui  fait  partie  intégrante 

1 .  Célos.  Thèse  Paris,  19t)2. 

2.  M.  Rafinesque.  Le  syndrome  «  crise  gastrique  »,  sa  valeur  clinique  et  étiolo- 
logique.  Thèse,  1912,  n°  417,  p.  87. 

3.  E.  de  Massary.  Le  tabès  et  les  maladies  systématiques  de  la  moelle.  Encyclopédie 
scientifique,  1905,  p.  106. 
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du  syndrome  solaire  aigu  d'excitation,  dont  la  crise  gastrique  est  un 
exemple  clinique,  comme  je  vais  le  montrer. 

B.  DÉGAGEMENT    D'UN    FACTEUR    BYlfPATHIQUE.  —    Comme     je     l'ai    CXpOSÔ 

ailleurs1,  les  relations  entre  les  crises  gastriques  des  tabétiques  et  le 
sympathique  abdominal  ont  été  très  bien  mises  en  évidence  par  J.-G. 
Roux  dans  sa  thèse.  Aux  faits  qu'il  cite  j'en  ajouterai  quelques-uns. 

Chez  10  tabétiques  à  crises  gastriques,  observées  à  la  Salpêtrière  dans 
le  service  de  F.  Raymond,  j'ai  constaté  l'analgésie  du  point  épigas- 
trique  profond,  signalée  par  J.-C.  Roux.  Mais,  d'autre  part,  chez  des 
tabétiques  peu  avancés  et  débutant  presque  par  des  crises  gastriques, 
j'ai  noté  la  disposition  de  l'anesthésie.  En  1901,  à  l'hôpital  de  la  Pitié, 
dans  le  service,  André  Petit,  j'ai  observé  chez  un  homme  de  vingt-cinq 
ans,  syphilitique  à  quinze  ans,  les  signes  suivants  :  ptosis  gauche, 
paralysie  des  deux  moteurs  oculaires  externes,  incomplète  à  gauche, 
complète  à  droite,  mydriase  plus  accentuée  à  gauche,  réflexes  pupil- 
laires  abolis  à  la  lumière  des  deux  côtés  et  à  l'accommodation  à  gau- 
che, réflexes  rotuliens  et  achilléens  normaux,  crises  gastriques  et 
bande  d'hypoesthésie  transversale  à  la  hauteur  des  seins. 

Chez  un  deuxième  malade  présenté  par  F.  Raymond  à  ses  leçons 
du  mardi,  le  27  mai  1902,  comme  tabétique  avec  névralgies  intercos- 
tales et  cœliaque,  on  constatait  une  bande  horizontale  d'hypoesthésie 
tactile  embrassant  la  partie  inférieure  du  thorax.  Le  malade  avait  eu 
pour  la  première  fois  des  crises  gastriques  deux  mois  auparavant. 

Chez  un  troisième  malade,  tabétique  avec  crises  gastriques,  examiné 
à  la  consultation  de  la  clinique.  Charcot,  j'ai  constaté  en  juin  1902 
une  bande  horizontale  et  circulaire  d* anesthésie  tactile  et  douloureuse, 
qui  commençait  à  la  hauteur  de  la  2e  côte  en  avant,  de  la  5e  vertèbre 
dorsale  en  arrière  et  s'étendait  jusqu'à  la  base  de  l'appendice  xyphoïde, 
laissant  intacte  la  région  épigastrique. 

Il  semble  donc  que  la  bande  circulaire  d'anesthésie  tactile  à  la  hau- 
teur des  seins,  si  fréquente  chez  les  tabétiques,  coexiste  souvent  avec 
les  crises  gastriques.  Naturellement  elle  n'a  d'intérêt  que  chez  les  tabé- 
tiques, qui  ont  des  crises  gastriques  précoces  :  chez  des  tabétiques  à 
anesthésies  plus  ou  moins  généralisées  du  tronc  et  des  membres,  comme 
le  sont  souvent  les  malades  depuis  longtemps  atteints,  la  constatation 
d'une  anesthésie  de  la  région  mammaire  plus  ou  moins  confondue  avec 
celle  du  thorax  et  de  l'abdomen  n'a  pas  la  même  valeur. 

L'anesthésie  mammaire  en  ceinture,  telle  que  je  l'ai  plusieurs  fois 
constatée,  répond  aux  territoires  des  4°  aux  7e  racines  dorsales  jus- 
qu'au-dessus de  l'appendice  xyphoïde  et  des  8e  aux  11e  de  l'appendice 

\.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  266. 
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xyphoïde  à  une  ligne  passant  par  la  base  du  thorax  et  l'ombilic.  Or 
les  origines  du  grand  splanchnique  se  détachent  des  5e  et  11e  racines 
dorsales.  Ce  rapport  méritait  d'être  signalé. 

Dans  une  observation  de  J.-G.  Roux,  l'anesthésie  avait  la  disposition 
que  je  viens  de  décrire.  Au  niveau  du  thorax  la  sensibilité  était  dimi- 
nuée sur  une  zone  large  de  quatre  doigts,  à  la  hauteur  des  seins  ». 

En  tant  que  syndrome  solaire  aigu  d'excitation,  la  crise  gastrique 
tabétique.  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  doit  s'accompagner  d'hyper- 
tension artérielle.  C'est  ce  qu'ont  constaté  un  certain  nombre  d'obser- 
vateurs et  particulièrement  Pal 2  et  Heitz  et  Xorrero  :.  Cependant  cette 
hypertension  n'est  pas  constante. 

Déjà  Charcot  avait  attiré  l'attention  sur  l'accélération  du  pouls  et 
l'exagération  des  battements  cardiaques  au  cours  des  crises  gastriques 
tabéliques. 

Pal,  en  1903,  admet  que  «  la  vaso-constriction  splanchnique  serait  le 
point  de  départ  des  grandes  crises  douloureuses  abdominales  des  tabé- 
tiques,  comme  de  celles  des  saturnins  (colique  de  plomb)  et  de  cer- 
tains artérioscléreux  ».  Mais  plus  tard,  il  a  observé  des  crises  gas- 
triques sans  hypertension,  crises  purement  gastriques,  crises  frustes 
des  classiques  avec  peu  ou  pas  de  douleurs  et  surtout  des  vomisse- 
ments, etqu'il  oppose  «  aux  grandes  crises  abdominales  »,  qui  s'accom- 
pagnent d'hypertension.  Même  pour  ces  dernières  il  abandonne  l'idée 
d'attribuerla  douleur  à  une  vaso-constriction  initiale  et  dit  (1905)  :  «  On 
ne  peut  considérer  la  crise  gastrique  comme  une  crise  vasculaire.  Les 
troubles  gastriques  sont  d'ordre  réflexe  et  liés  à  l'excitation  des  racines 
postérieures,  qui  provoque  des  phénomènes  moteurs,  sécrétoires  et 
vaso-moteurs  ».  Pour  lui  «  les  facteurs  immédiatement  déterminants  des 
crises  vasculaires  du  tabès  doivent  surtout  être  cherchés  dans  les 
lésions  anatomiques  siégeant  au  niveau  des  racines  postérieures».  Les 
recherches  de  J.  Heitz  et  Norrero  confirment  cette  manière  de  voir. 

«  La  plus  grande  part  des  libres  sympathiques  destinées  à  l'estomac 
et  à  l'intestin  sortent  de  la  moelle  par  les  6°  à  12e  racines  dorsales  pos- 
térieures; et  c'est  à  l'irritation,  peut-être  à  une  congestion  aiguë  de  ces 
racines,  qu'il  faut  attribuera  la  fois  la  douleur  viscérale  profonde  de  la 
crise  (excitation  des  fibres  sympathiques)  et  les  phénomènes  périphé- 
riques presque  toujours  associés,  à  savoir  la  sensation  de  constriction 
thoracique,  l'anesthésie  ou  l'hyperesthésie  cutanée,  (selon  les  cas)  de 
la  base  du  thorax,  dans  les  territoires  des  racines  ci-dessus  indiquées. 

«  De  toute  manière,  l'irritation  des  fibres  des  racines  postérieures  ne 

1.  J.  G.  Roux     Loc.  cit.  Obs.  III,  p.  88. 

2.  Pal.  Loc.  cil. 

3.  Heitz  J.  et  Norero  M.  Arch.  des  mal.  du  cœur,  sept.  1908. 
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représente  qu'une  partie  des  phénomènes  de  la  crise  douloureus 
qu'elle  soit  périphérique  ou  abdominale.  L'irritation  transmise  aux 
cornes  postérieures  de  la  moelle  provoque  d'une  manière  presque  régu- 
lière (out  un  ensemble  d'actions  réflexes,  motrices  ou  vaso-constric- 
tives,  dans  le  territoire  dea  racines  antérieures  correspondantes.  C'esl 
ainsi  que  peuvenl  s'expliquer  les  vomissementset  la  constipation  d'm 
part,  la  vaso-constrietion  splanchnique  et  l'hypertension  d'autre  part.  » 

Cette  «crise  vaso-constrictive,  très  nette  chez  les  tabétiques  encore 
au  début  de  leur  maladie,  s'efface  et  peut  même  manquer  complètement 
chez  les  vieux  tabétiques  par  suite  du  progrès  des  lésions  radiculaires, 
et  cela  surtout  s'ils  sont  en  état  habituel  d'hypertension  ». 

Appliquant  sa  méthode  graphique  des  changements  de  volume  de 
l'estomac  à  l'étude  des  crises  gastriques  tabétiques,  Daniélopolu1  a  vu 
qu'au  cours  de  celles-ci  d'une  part  le  gastrogramme  se  caractérisait 
par  une  exagération  de  la  motilité  gastrique,  et  que  d'autre  part  le 
réflexe  oculo-gastriquc,  qui  normalement  consiste  dans  une  inhibition 
de  la  motilité  gastrique,  était  aboli. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  on  peut  enfin  se  demander, 
avec  Roque,  Chalieret  Nové-Josserand  -,  si  des  lésions  des  nerfs  péri- 
phériques, telles  que  névrites  du  grand  sympathique  ou  du  vague,  ne 
peuvent  pas  avoir  parfois  dans  la  pathogénie  des  crises  gastriques  tabé- 
tiques une  plus  grande  importance  que  les  lésions  radiculaires.  C'est 
dans  cet  esprit  qu'ont  été  décrites  les  gastro-radiculites  qu'on  observe 
chez  les  syphilitiques.  Elles  ressemblent  aux  crises  gastriques  tabéti- 
ques, mais  sont  en  général  plus  continues,  ne  s'accompagnent  pas  des 
signes  de  la  série  tabétique  sauf  la  lymphocytose  rachidienne  et  gué- 
rissent par  le  traitement  spécifique.  J'en  ai  observé  en  1924  à  Laennec 
un  cas  typique,  qui  répondait  à  la  description  de  Bouchut 3. 

Cette  réaction  radiculo-gastrique  n'est  d'ailleurs  pas  le  propre  des 
radiculites  syphilitiques.  Elle  est  fonction  des  racines  atteintes  (origine 
des  splanchniques)  et  non  de  la  maladie.  C'est  ainsi  que  Félix  Ramond 
et  Jacquelin  4  ont  observé  une  gastro-radiculite  d'origine  pottique. 

A  propos  du  diagnostic  de  Yalcus  duodénal  Cade ^insiste  très  juste- 
ment sur  les  crises  paroxystiques  violemment  douloureuses,  tabéti- 


1.  Daniélopolu  D.  So.  méd.  hop.,  29  juin  1923,  pp.  1102-1107. 

2.  Roque,  Chalier  et  Nové-Josserand.  Soc.  de  Nèurol.,  14  déc.  1911.  Rev.  neurol.. 
p.  806. 

3.  Bouchul.  Gastro-radiculites  et  entéro-radiculites.  Soc.  méd.  hop.,  Lvon,  8  juin 

1920.  —  Lamy.  Th.,  Lyon,  1920. 

4.  F.  Ramond  et  Jacquelin.  Gastro-radiculite  d'orig.  pottiq.  Progrès  méd..  9  avril 

1921,  p.  155. 

5.  Gade.  Les  difficultés  de  diagn.  de  l'ulcus  stomacal.  Congrès  de  méd.,  Paris, 
oct.  1922. 
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formes,  dues  à  ces  gastro-entéro-radiculites  rattachables  à  la  syphilis, 
comme  le  montrent  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
l'influence  favorable  du  traitement  spécifique.  Ici  se  pose  d'ailleurs 
question  de  la  fréquence  des  ulcères  gastriques,  pyloriques  et  duodé- 
naux,  chez  les  tabétiqués  et  de  la  possibilité  du  rôle  joué  par  les  lési* 
du  système  vago-sympathique  dans  leur  pathogénie. 

On  connaît  depuis  longtemps  les  hématémèses  des  tabéliques. 

Or,  Exner  et  Schwarzmann  ont   trouvé  o  ulcères  et  3  cancers  - 
triques  à  l'autopsie  de  7o  tabétiqués.  Et  ces  8  sujets  sauf  I ,  avaient  tous 
eu  des  crises  gastriques  tabéliques  typiques. 

Full  et  Friedrich1,  rapportant3  nouveaux  ras  d'ulcus  gastrique  chez 
des  tabétiqués  à  crises  gastriques,  en  tirent  argument  pour  l'hypothèse 
d'une  origine  neuro-végétative  de  certains  ulcus.  La  chose  n'est  pas 
pour  me  déplaire.  Au  contraire.  Elle  n'est  d'ailleurs  pas  nouvelle.  La 
fréquence  des  ulcères  gastriques,  depuis  longtemps  signalée  par  Schiff, 
Glaser,  etc.,  chez  les  saturnins,  dont  le  grand  sympathique  est  parti- 
culièrement altéré  par  le  plomb,  plaide  aussi  en  faveur  de  cette  con- 
ception. 

Si  cette  théorie  était  démontrée,  ces  ulcères  rentreraient  dans  le 
domaine  des  syndromes  trophiques  vago- sympathiques.  Lœper  et 
Bory  2  envisagent  ainsi  la  possibilité  d'un  chapitre  (h1  parasyphilis  gas- 
trique, qui  comprendrait  l'estomac  tabétique,  les  relations  de  la  syphilis 
et  des  gastro-radiculites  avec  l'ulcère  simple  et  la  lin ite 'plastique. 

Mais  nous  avons  vu  que,  si  Full  et,  von  Friedrich  voient  un  trouble  du 
système  nerveux  végétatif  dans  l'ulcère  gastrique,  par  contre,  Crohn  8 
tend  à  considérer  l'ulcus  chez  les  tabéliques  comme  une  coïncidence  ; 
mais  il  faut  ne  s'avancer  qu'avec  prudence  sur  ce  terrain,  car  il  y  a  loin 
des  ulcères  gastriques,  pyloriques  ou  duodénaux  classiques  aux  ulcé- 
rations déterminées  dans  l'estomac  par  l'ablation  du  plexus  solaire. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  dernière  opi- 
nion, le  traitement  des  crises  gastriques,  dérivé  des  idées  pathogé- 
niques  que  je  viens  de  rappeler,  permet  d'apporter  de  nouveaux  argu- 
ments en  faveur  du  rôle  du  sympathique  dans  le  mécanisme  des  crises 
gastriques. 

Abandonnant  les  analgésiques,  tels  que  la  morphine,  qui,  si  elle  sou- 
lage momentanément,  rend  les  malades  morphinomanes  et  modifie  et 
aggrave  les  crises  comme  l'ont  montré  Mathieu  et  Bauer,  les  théra- 


1.  Full  H.  et  L.  von    Friedrich.   Ulcère  gastriq.  et  tabès.   Hiinch   med.    Wock., 
55  août  1922. 

2.  Loeper  et  Bory.   ).  mëd.  français,  déc.  11)22. 

3.  Crohn.  J.  of  Amer,  méd.  Ass.,  24  déc.  1921. 
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peutes  se  sont  servis  de  la  notion  de  crise  hypertensive  de  Pal  pour 
combattre  la  crise  gastrique  par  les  hypotenseurs  :  nitrite  de  soude  et 
nitrite  d'amyle.  Si  les  injections  de  quelques  centigrammes  du  premier 
n'ont  rien  donné,  souvent  les  inhalations  de  nombreuses  gouttes  du 
second  amènent  une  sédation,  au  moins  transitoire. 

F.  konig1,  de  Greifswald,  a  montré  la  possibilité  d'agirsurles  crises 
gastriques  par  une  anesthésie  locale.  Le  principe  de  la  méthode  est  le 
suivant  :  les  excitations  sensitives  de  l'estomac  viennent  des  fibres  du 
grand  sympathique  ;  les  troubles  réflexes,  tels  que  vomissements  et 
hyperexcitation,  suivent  la  voie  des  racines  postérieures  dorsales,  de  la 
VIe  à  la  IXe  ou  Xe.  Si  on  sectionne  ces  racines,  l'arc  réflexe  est  inter- 
rompu, les  crises  sont  supprimées;  mais  l'opération  de  Forster,  c'est 
lui-même  qui  l'a  écrit,  doit  être  réservée  aux  cas  très  graves,  quand  il  y 
a  danger  de  mort. 

Aussi  Konig  fit-il  à  un  tabétique  de  41  ans,  lors  d'une  crise  gastrique 
violente,  une  injection  de  100  centimètres  cubes  d'une  solution  de  novo- 
caïne-adrénaline  à  0gr,50  p.  100  dans  le  dos,  entre  la  6e  et  la  10°  ver- 
tèbre dorsale,  au  point  d'émergence  des  nerfs.  Immédiatement  le 
malade  se  sentit  mieux  et  les  vomissements  cessèrent.  Lors  de  crises 
suivantes  l'action  fut  moins  efficace. 

Le  traitement  chirurgical  des  crises  gastriques  tabétiques  a  jusqu'ici 
porté  :  1°  sur  l'estomac,  2°  le  plexus  solaire,  3°  le  vague,  et  4°  les 
racinesrpostérieures . 

1)  Les  opérations  stomacales  sont  à  pnonirrationnelles,  caria  lésion 
n'est  pas  à  l'estomac.  La  gastro-entérostomie  n'est  donc  pas  indiquée, 
et,  malgré  les  succès  isolés  de  Dubar  et  Leroy 2,  n'a  été  d'aucune  utilité 
dans  les  cas  où  on  l'a  faite. 

2)  La  chirurgie  solaire  a  été  inaugurée  par  Vallas  3.  Il  fit  l'élongation 
du  plexus  solaire  chez  un  tabétique  en  crise.  Le  malade  guérit  et  eut 
une  récidive  deux  ans  plus  tard.  C'est  là  une  application  particulière 
de  la  méthode  de  Jaboulay  dans  les  névralgies  viscérales. 

3)  La  chirurgie  du  pneumogastrique  n'a  pas  donné  de  bons  résultats. 
Chez  deux  tabétiques  atteints  de  crises  gastriques,  A.  Exner4,  de 

Vienne,  a  fait  la  névrotomie  pneumogastrique  double  sous-diaphrag- 
matique  au  pourtour  du  cardia.  Il  n'y  eut  d'ectasie  atonique  considé- 
rable de  l'estomac  que  dans  le  cas  où  les  vagues  étaient  peu  malades. 

1.  F.  Konig  (de  Greifswald).  La  possibilité  d'agir  sur  les  crises  gastriques  par 
une  anesthésie  locale.  Medizin  Klinik,  t.  Vil,  n°39,  4911,  24  sept.,  pp.  1495-1496. 

2.  Dubar  et  Leroy.  La  gastro-entérostomie  dans  les  crises  gastriques  du  tabès. 
Écho  méd.  du  Nord,  10  fév.  1907,  p.  73. 

3.  Cotte.  Crises  gastriques  tabétiques;  élongation  du  plexus  solaire.  Soc.  de  méd. 
de  Lyon,  26  mars  1906. 

4.  A.  Exner.  Anal,  in  Sein,  méd.,  15  nov.  1911,  pp.  547-48. 
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Exner  fut  conduit  à  cette  opération  par  cette  remarque  que  la  section 
des  racines  postérieures,  de  la  VIe  à  la  XI0,  supprime  la  douleur  des 
crises  gastriques,  mais  pas  toujours  les  vomissements.  Aussi  avec 
Fœrster  et  Gulecke  incrimine-t-il  les  vagues  dans  le  mécanisme  des 
crises  gastriques. 

Cette  double  vagotomie  a  entraîné  parfois  l'atonie  gastrique,  le 
spasme  du  pylore,  l'hypersécrétion  gastrique,  et  même  des  ulcéra- 
tions; cependant  Goltstein,  vonlvrehl,  Starck,  Volker  ont  pu  la  réaliser 
chez  l'homme  sans  gros  inconvénients. 

4)  La  chirurgie  des  racines  postérieures  a  été  inaugurée  par  Foerster  », 
de  Breslau.  Comme  l'a  fait  remarquer  M.  de  Quervain  -  (deBâle)  Clark 
et  Taylorne  sont  venus  qu'après.  L'opération,  qui  porte  donc  justement 
le  nom  de  Foerster,  consiste  dans  la  résection  intra-dorsale  des  racines 
postérieures  des  VIIe,  VIIIe,  IXe  et  Xe  nerfs  dorsaux. 

Je  rappelle  que  les  fibres  sensitives  de  l'estomac  par  le  plexus  solaire 
et  le  ganglion  semi-lunaire  vont  au  grand  splanchnique  et  par  les 
rameaux  communicants  gagnent  les  racines  postérieures  dorsales,  de 
la  VIe  à  la  IX0. 

Dans  les  crises  gastriques  tabétiques  le  rôle  essentiel  et  probable- 
ment unique  du  grand  sympathique  est  démontré  par  l'exagération  du 
réflexeépigastrique,  la  contracture  desmuscles  abdominaux,  et,  comme 
dans  les  cas  de  Siding  et  de  Leriche  et  Cotte,  le  zona  dans  le  territoire 
des  nerfs  dorsaux  inférieurs. 

L'idée  directrice  de  Foerster  fut  la  suivante  :  «  parmi  les  éléments 
cliniques  qui  donnent  sa  physionomie  à  la  crise  gastrique  tabétique, 
les  troubles  moteurs  (vomissements,  hoquet,  contracture  des  muscles 
abdominaux)  et  sécrétoires  (hypersécrétion  gastrique)  ne  sont  que 
secondaires  ;  le  fait  primordial,  d'où  découlent  tous  les  autres,  est  l'irri- 
tation sensitive,  l'hyperesthésie  de  la  muqueuse  ». 

Voici  les  résultats  de  l'opération  de  Foerster,  d'après  un  excellent 
résumé  critique  de  Lenormant",  les  revues  de  Foerster4,  Leriche  et 
Cotte  %  et  le  travail  d'Exner 6. 

1.  Foerster.  Operativer  Behandlung  gastricher  Krisen.  Allgemeine  mecl.  Central 
Zeitung,  1909,  n°  14,  p.  189.  —  Foerster  et  Kuttner.  Ueber  operative  Behandlung 
gastrischer  Krisen  durch  Resektion  der  7-10  en  hinteren  Dorsalwurzeln.  Beitrûge  s. 
Klin.  Chir.,  1909,  LX1IF,  p.  245. 

2.  De  Quervain.  L'état  actuel  de  la  chir.  de  la  moelle  épin.  Soc.  suisse  de  neurol., 
30  avril  1911. 

3.  Leiiormant.  Presse  méd.,  23  déc.  1911,  p.  1062. 

4.  Foerster.  Die  operative  Behandlung  gastricher  Krisen  durch  Resektion  hintercr 
Dorsalwurzeln.  Thérapie  der  Gegen  wart.,  août  1911,  p.  337. 

5.  Leriche  et  Cotte.  L'opérât,  de  Foerster  dans  le  traitera,  des  crises  gastriques 
du  tabès.  Journ.  de  Chirurgie,  mai  1911,  p.  469. 

6.  Franke.  XXXIX0  Congrès  allemand  de  Chirurgie,  1910. 
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Sur  30  ras,  on  compte  6  morts.  Les  résultats  Immédiats  sont,  en 

(.''rai,  satisfaisants    -  aussilôl  après  l'opération,  i  ^astriqu 

disparaissent,  l'alimentation  redevieni  possible,  le  malade  se  remoc 
et  reprend  du  poids;  il  persiste  parfois  de6  crises  douloureuses  dai 
la  sphère  intestinale,  mais,  du  côté  de  l'estomac,  le  but  cherché  semble 
bien  avoir  été  ail  teint.  Fncore  ce  succès  n'est-il  pas  absolument  cons- 
tant, puisque  dans  quelques  cas  on  a  noté  une  simple  atténuation  des 
crises  (Mainzer,  Guleke),  voire  même  leur  aggravation  (Schlesinger, 
Federmann-Lewandosky.) 

Mais  ces  succès  ne  sont  pas  toujours  durables.  Guleke,  Lericlie  et 
Cotte,  Exner  ont  vu,  après  plusieurs  mois,  des  récidives  complète  - 
Foerster  les  attribue  à  la  résection  d'un  trop  petit  nombre  de  racines 
conseille  d'étendre  l'opération  de  la  Ve  à  la  XIIe.  Et  de  fait,  un  malade, 
à  qui  Guleke  avait  réséqué  les  VIIe,  VIIIe  et  IX'1  racines  dorsales,  eut  une 
récidive,  qui  céda  à  la  résection  des  Xe  et  XIe  racines. 

Outre  la  mortalité  opératoire,  les  accidents  à  craindre  sont  l'atonie 
des  muscles  de  la  paroi  abdominale  avec  météorisme,  la  paralysie  de 
l'estomac  (Tick),  la  rétention  d'urine  (Kiittner,  Tietze). 

«  En  résumé,  dit  Lenormant,  à  côté  de  quelques  succès  très  remar- 
quables que  l'on  peut  vraiment  qualifier  de  guérisons  et  d'un  plus  grand 
nombre  d'améliorations  plus  ou  moins  durables,  la  radicotomie  posté- 
térieure  dans  les  crises  gastriques  du  tabès  a  donné  des  échecs  et  des 
récidives;  elle  est,  d'autre  part,  grevée  d'une  assez  lourde  mortalité  et 
de  la  possibilité  d'accidents  troplnques,  souvent  graves  et  persistants. 
Donc,  sans  vouloir  abandonner  cette  opération  incontestablement 
rationnelle  et  souvent  efficace,  il  faut,  avec  Foerster  lui-même,  la 
réserver  strictement  aux  cas  les  plus  graves,  à  ceux  qui  se  sont  mon- 
trés rebelles  à  tous  les  traitements  médicaux  et  qui  mettent  en  jeu  la 
vie  du  malade.  » 

Tout  en  conservant  le  principe  de  l'opération,  on  est  donc  en  droit 
d'essayer  d'en  simplifier  la  technique.  C'est  ce  qu'ont  fait  Franke  et 
Kônig,  de  Greifswald1. 

Chez  un  tabétique,  qui  avait  refusé  l'opération  de  Foerster,  Franke 
arracha  très  lentement,  en  trois  minutes  au  moins  pour  chaque  nerf, 
par  torsion,  les  VIP,  VIIIe  et  IXe  nerfs  intercostaux.  Le  succès  fut  com- 
plet. Clairmont2  fut  moins  heureux  dans  deux  cas  où  il  y  eut  récidive 
après  quelques  semaines.  L'ayant  pratiquée  sur  deux  tabétiques,  Léon 
Maire  et  Parturier"  jugent  l'opération  de  Franke  efficace  et  peu  grave. 

1.  Konig.  Ueber  die  Maglichkeit  der  Beeinflussung  gastrischer  Krisen  durch  Lei- 
tungs  anasthesie.  Med.  Klinik..  24  sept.  1911,  p.  1495. 

2.  Clairmont.  XXXIXe  Congrès  allemand  de  Chirurgie,  1910. 

3.  Léon  Maire  et  Parturier.  Note  sur  deux  cas  de  crises  gastriques  du  tabès, 
améliorées  p^r  l'opérât,  de  Franke.  Soc.  méd.  des  hop.,  20  oct.  1911,  p.  247. 
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Cependant  Sicard  et  Desmarets1,  dans  une  étude  critique  anato- 
mique  et  expérimentale  très  serrée,  ne  partagent  pas  cet  optimisme  et 
montrent  qu'il  faut  avoir  recours  non  à  la  radicotomie  postérieure,  mais 
à  la  G:anoliectomie.  Tinel  et  Sauvé  dans  un  travail  d'ensemble  ont  fait 
une  bonne  mise  au  point  de  la  question. 

75    Crises  entèralgiques. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  crises  entèralgiques  sont  à  l'intestin  ce 
que  les  crises  gastriques  sont  à  l'estomac. 

Elles  se  caractérisent  essentiellement  par  des  douleurs  paroxystiques 
intestinales  avec  hyperesthésie  à  la  pression  des  plexus  solaire  el 
mésentérique  inférieur. 

Quand  l'irritation  porte  sur  le  ganglion  mésentérique  supérieur 
du  plexus  solaire,  les  irradiations  douloureuses  dominent  dans  Tintes- 
tin  grêle;  quand  l'irritation  porte  sur  le  plexus  mésentérique  inférieur,, 
les  irradiations  douloureuses  dominent  dans  le  gros  intestin. 

Dans  ce  cas  plus  souvent  les  sensations  douloureuses  siègent  dans  le 
rectum  :  ce  sont  de  véritables  douleurs  fulgurantes  avec  tous  leurs 
caractères  :  ce  sont  des  sensations  de  déchirement,  de  brûlures,  de 
étrangers  corps  amenant  l'éclatement  des  parois  a  E.  de  Massary).  Il 
s'agit  alors  de  participation  du  plexus  hypogastrique. 

Souvent  à  la  triade  douleur,  hypertension  artérielle  ë1  constipation 
du  syndrome  solaire  d'excitation  succèdent  de  la  diarrhée  liquide  ou 
sanglante  et  de  l'hypotension  artérielle  avec  tachycardie  et  tendance 
au   collapsus,    symptomatiques  du  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie. 

On  retrouve  toutes  ces  modalités  en  clinique 

B.  DÉGAGEMENT  d'un  FACTEUR  SYMPATHIQUE.  — Qu'elles  Surviennent  cllCZ 

des  tabétiques,  des  aortiques  abdominaux,  des  artérioscléreux  intes- 
tinaux, des  oxaluriqucs\  etc.,  ces  crisesont  toujours  les  mêmes  carac- 
tères, qui  permettent  d'affirmer  la  participation  à  leur  mécanisme  du 
sympathique  abdominal.  L'hyperesthésie  ou  l'anesthésie,  selon  les  cas, 
des  zones  radiculaires  correspondantes  de  Head  sont  encore  un  argu- 
ment en  faveur  de  cette  opinion,  de  môme  que  la  constatation  par 
Loeper  de  l'augmentation  de  la  teneur  en  acide  oxalique  des  ganglions 
solaires  d'oxalémiques,  qui  souffrirent  de  crises  entèralgiques. 

1.  Sicard  et  Desmarets.  Gangliectomie  rachidienne  dorsale  Presse  méd.,  G  nov. 
1912,  pp.  921-23. 

2.  A.  Moisan.  Et.  clinique  des  crises  entèralgiques  du  tabès.  Thèse.  1911,   n     53. 

3.  Melle  Mordkowitch.  Les  crises  intestinales  des  aortiques.  Thèse,  1912,  n°  184. 

4.  M.  Loeper.  Les  crises  abdominales  des  goutteux  et  des  oxalémiques.  Congrès  de 
médecine,  Lyon,  oct.  1911.  —  Les  crises  entèralgiques  du  tabès.  Sem.  méd.,  7  avril 
1909.  —  Les  crises  intestinales  des  aortiques.  Progrès  méd.,  lu  déc.  1910. 
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76°  Coliques  de  plomb. 

La  colique  de  plomb  me  paraît  reproduire  presque  parfaitement  en 
clinique  le  syndrome  expérimental  solaire  aigu  d'excitation. 

A.  Données  cliniques.  —  Kn  effet,  on  trouve  dans  la  forme  aigui" 
franche1,  la  douleur,  la  constipation,  l'hypertension  artérielle. 

Le  syndrome  solaire  subaigu  et  chronique,  caractérisé  par  des  alter- 
natives de  paralysie  et  d'excitation,  se  voit  également  dans  les  coli- 
ques de  plomb,  dans  celles  dont  la  longueur  entraîne  la  paralysie  du 
plexus  solaire  trop  longtemps  excité. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  pathogénie  de  la  colique 
de  plomb  a  donné  naissance  à  une  multitude  d'hypothèses.  Des  argu- 
ments physio  et  anatomo-pathologiques  me  paraissent  militer  en 
faveur  d'une  origine  solaire  de  la  colique  de  plomb,  ou  tout  au  moins 
d'un  élément  solaire  prédominant  dans  son  mécanisme. 

L'argument  physio-pathologique  est  la  fréquence  du  point  doulou- 
reux solaire  profond,  qui  siège  ou  dans  le  triangle  épigastrique  ou  un 
peu  au-dessous,  mais  qui  ne  fait  pour  ainsi  dire  jamais  défaut  chez 
l'homme  et  que  j'ai  retrouvé  chez  le  chien  intoxiqué  par  le  plomb  (exp. 
22et23demathèse). 

L'argument  anatomo-pathologique  est  la  fréquence  des  altérations 
scléreuses  des  ganglions  solaires  chez  les  saturnins,  qui  ont  eu  des 
coliques  de  plomb2. 

Enfin  dans  des  expériences  d'intoxication  par  le  plomb,  j'ai,  ainsi 
que  Mossé,  reproduit  des  altérations  dans  les  ganglions  solaires". 

77°  Solairalgies. 

Les  solairalgies,  névralgies  solaires,  douleur  du  plexus  solaire,  du 
simple  clou  solaire,  hyperesthésie  du  creux  épigastrique  par  le  palper 
profond  aux  sympathoses  complexes  généralisées  dont  elles  sont  sou- 
vent le  point  de  départ,  les  solairalgies  sont  évidemment  des  syn- 
dromes solaires  d'excitation,  comme  le  pensait  déjà  Bichat4.  «  On  ne 
peut  nier  certainement  que  le  plexus  solaire  ne  joue  un  grand  rôle  dans 
les  diverses  sensations  que  nous  éprouvons  à  l'épigastre  :  les  dou- 
leurs très  vives  qui  accompagnent  souvent  la  formation  des  anévrismes 

1.  H.  Bernard.  Et.  clinique  sur  la  colique  de  plomb.  Thèse,  1901. 

2.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire.  Anatomie  pathologique. 

3.  Ici.  Anatomie  pathologique,  étude  expérimentale,  p.  246. 

4.  X.  Bichat.  Anal.  ge'n.  Sysl.  nerv.  de  la  vie  organiq. 
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sont  probablement  dues  en  partie  à  la  distension  des  filets  nerveux,  qui 
entourent  l'artère.  » 

A.  Données  cliniques.  —  Connues  depuis  longtemps,  les  solairalgies 
ont  été  bien  étudiées  par  Jaboulay,  Teissier,  Triantaphyllidès1  et  Fran- 
cesco  Galdi2. 

Le  point  douloureux  épigastrique  —  le  clou  solaire  —  que  le  malade 
indique  du  doigt,  est  légèrement  à  droite  de  la  ligne  médiane  xypho- 
ombilicale  immédiatement  au-dessus  de  la  ligne  qui  réunit  l'extrémité 
antérieure  des  10e  côtes  droite  et  gauche.  (Mathieu.) 

Roux  et  Millon  ont  construit  un  esthêsiomèlre  à  boudin,  avec  lequel 
on  mesure  la  pression  maxima  nécessaire  pour  provoquer  la  douleur 
au  point  épigastrique.  Boas  admettait  que  le  chiffre  normal  était  de 
10  kilos;  en  tous  cas,  au  dessous  de  3  kilos  c'est  une  hyperesthésie 
pathologique. 

Roux  a  étudié  la  valeur  sémiologique  de  cette  sensibilité  épigas- 
trique à  la  pression.  Chez  les  dyspeptiques  à  douleurs  tardives,  la  sen- 
sibilité épigastrique  croît  et  décroît  parallèlement  à  la  douleur.  Au  con- 
traire chez  d'autres  malades,  il  n'y  a  aucun  parallélisme.  Ainsi  les 
nerveux,  les  névropathes  inanitiés  ont  une  sensibilité  continue  et  vive 
du  plexus  solaire.  On  trouve  cette  sensibilité  chez  les  névropathes  en 
poussée  nerveuse  sans  dyspepsie  ou  avec  une  dyspepsie  sans  lésion. 
L'hyperesthésie  permanente  du  plexus  solaire  peut  aussi  être  produite 
par  une  affection  d'un  organe  abdominal  :  appendicite  chronique, 
lithiase  biliaire,  lésions  utérines  et  annexiellcs  douloureuses,  surtout 
ptôses  abdominales  — tout  cela  particulièrement  chez  les  névropathes. 

Le  clou  solaire  des  ptosiques  est  depuis  longtemps  connu  des  clini- 
ciens. On  le  trouve  très  souvent  chez  les  femmes  à  rein  mobile.  Il  fait 
partie  de  la  crise  parfois  si  dramatique  de  la  néphroptose ,  qui  peut  se 
compliquer  d'accidents  d'insuffisance  surrénale  fonctionnelle  par  les 
tiraillements  des  plexus  sympathiques  péri-capsulaires3.  Leven4  a  eu 
le  mérite  de  montrer  que,  chez  des  ptosiques,  le  clou  solaire  aug- 
mente dans  la  position  debout  et  disparaît  si  on  relève  la  masse  gastro- 
intestinale. J'ai  maintes  fois  constaté  la  valeur  de  ce  signe. 

Fraikin,  qui  de  son  côté  l'a  décrit  en  19145,  vient  de  le  décrire  à  nou- 

1.  Triantaphyllidès.  De  quelques  névroses  du  système  solaire.  Arch.gén.  deméd., 
sept.  1907,  pp.  623-637. 

2.  Francesco  Galdi.  La  nevrosi  celiaca  con  acceni  alla  nevrosi  générale  del  sim- 
patico.  Il  Tommasi,  1909,  n»«  16,  17,  18. 

3.  Sergent  E.  Exposé  de  titres,  1922,  p.  39. 

4.  Leven.  Loc.  cit. 

5.  Fraikin.  Déséquilibre  du  ventre  et  névropalhies  consécut.  Baillière,  4914.  —  Le 
signe  du  plexus  solaire  chez  les  déséquilibrés  du  ventre.  Paris  méd.,  14  fév.  4920, 
pp.  143-145. 
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veau  avec  juste  raison.  Le  malade  étant  debout,  une  pression  profonde 
an  point  solaire  détermine  la  douleur  caractéristique.  Si  avec  la  main 
à  plat  sur  Phypogastre  on  relève  le  ventre,  on  relève  par  là  même  l'es- 
tomac et  la  douleur  disparait  ou  est  1res  atténuée,  quand  on  continue 
la  pression,  parce  que,  dit  Fraikin,  l'estomac  interpo  -  il  à  la  façon 
d'un  coussin  protecteur  et  aussi  parée  que  le  plexus  solaire  D'étant 
plus  tiraillé  par  le  poids  des  organes  ptôses,  es!  moins  sensible  à  la 
pression. 

Avant  Jaboulay,  un  grand  nombre  d'auteurs  avaient  décrit  la  névral- 
gie coeliaque  et  l'avaient  rapportée  à  une  hyperesthésie  du  plexus 
solaire.  Les  principaux  sontSchdnleinVRomberg2,  Borsieri8,  Hénocfa  \ 
V.  Bambërger8,  Wittmaack8,  l'incus7,  Adrian8,  Lussana  et  Ingoni  . 
Laboulbène,  Axenfeld,  Joli  y,  llomberg,  Sandras,  Kulcnburg  et  Gutt- 
mann,  Buch,  Feuillet  et  Hoffmann  *°. 

Pourlloffmann,  la  névrose  du  j)lexus  solaire  consiste  essentiellement 
en  douleurs  dans  la  partie  supérieure  de  l'abdomen  s'irradiant  dansl'hy- 
pogastre  et  s'accompagnant  de  selles  o vidées  et  dures  et  de  polyurie. 

Jaboulay  a  groupé  sous  le  nom  de  syndrome  solaire  douloureuxles 
névralgies  viscérales  de  l'abdomen  et  les  considère  comme  des  symp- 
tômes d'un  vice  de  fonctionnement  du  sympathique  abdominal.  «  Ces 
troubles,  dit-il,  se  rapportent  à  cette  maladie  fréquente  chez  les  névro- 
pathes, et  qui  se  traduit  par  des  battements  artériels  du  creux  épigas- 
trique  et  par  le  gonflement  et  la  parésie  des  anses  intestinales11.  » 

J'ai  observé,  dans  le  service  d'André  Petit,  un  cas  de  syndrome 
solaire  douloureux  analogue  à  ceux  qu'a  décrits  Jaboulay.  C'était 
chez  un  homme  de  cinquante-cinq  ans  atteint  d'aortite  chronique  abdo- 
minale, caractérisée  par  un  souffle  rude  et  des  battements,  au  creux 
épigastrique.  11  se  plaignait  de  douleurs  abdominales  revenant  par 
crises,  siégeant  à  l'épigastre,  s'irradiant  dans  tout  l'abdomen  et  s'ac- 
compagnant d'une  constipation  opiniâtre . 

Teissier  a  rapporté  des  observations  semblables. 

1.  Schônlein.  Patk  und  Ther.,  3.  Aufl,  1837.  Bd.  4,, p.  54. 

2.  Romberg.  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  18oï. 

3.  Borsieri.  Instit.  med.  pract.,  I,  p.  235. 

4.  Hénoch.  Klinik  der  L'nterleibskrankhelten,  Berlin,  1854,  II,  pp.  184-186. 

5.  Y.  BambeFger.  Krankheiten  des  chylopoetischen  Systems  Erlangen,  1855.  \'u- 
chow's  spec.  Patk.  und  Th.  Bd.  6,  1.  Ab/p.  168. 

6.  Wittmaack.  Pathologie  and  Thérapie  der  Sensibilittatsneurosen.  Leipzig,  61.  242. 

7.  Pincus.  Exper.  de  vi.  nervi  vagi  et  sympathici  ad  vasa  secret  nutrit.  tractus 
intestinalis  et  renum.  Diss.  inaug.  Breslau,  1856. 

8.  Adrian.  Ueber  die  Functionen  des  Plexus  cœliacus  und  mesentericus.  Inaug. 
Diss.  Giessen,  1861. 

'J.  Lussana  et  Ingoni.  Gaz.  hebd.,  X,  13,1863. 

10.  Hoffmann.  Muuchener  Med.  Wochenschr.,  18  février  l'.»02,  p.  265. 

11.  Jaboulay.  Chirurgie  du  grand  sympathique  et  du  corps  thyroïde.  Doin,  1900. 
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D'après  Jaboulay,  la  douleur,  variable  comme  intensité,  siège,  et  irra- 
diations, a  «  un  caractère  difficile  à  définir,  mais  dont  les  expressions  : 
douleur  vague,  profonde,  syncopale,  donnent  une  idée  suffisamment 
juste.  C'est  une  souffrance,  que  les  malades  comparent  fréquemment 
à  la  douleur  bien  connue  de  la  colique  intestinale  ». 

«Il  ne  faudrait  pas  croire,  dit  Ternier,  élève  de  Jaboulay  l,  que  1 
ment  douleur  soit  toujours  un  symptôme  unique  dans  les  algies  abdo- 
minales d'origine  sympathique;.  On  constate  souvent  des  désordres 
surajoutés,  qui  parfois  même  prennent  une  grande  importance  compa- 
rative et  viennent  se  placer  au  premier  plan  du  tableau  pathologique. 
Le  sympathique  peut  ne  pas  être  touché  dans  ses  fonctions  sensitives 
seules  et  ce  seront  alors  des  désordres  secrétaires,  moteurs  ou  circu-- 
latoires  qu'on  pourra  avoir  à  traiter.  Dans  certains  cas,  ce  sont  surtout 
des  troubles  dans  l'innervation  des  tuniques  musculaires  de  l'intestin 
et  dans  la  circulation  abdominale  tout  entière  qui  dominent  la  scène 
clinique.  L'impression  que  L'on  a  alors,  c'est  de  se  trouver  en  présence 
d'une  maladie  figurant  assez  bien,  suivant  l'expression  de  Jaboulay, 
le  pendant  abdominal  du  goitre  exophtalmique.  Les  phénomènes  de 
vaso-dilatation  congestive  sont  des  plus  fréquents  et  se  révèlent  par 
des  battements  au  creux  épigastrique.  Ces  phénomènes  d'inhibition 
motrice  amènent  ia  parésie  et  le  gonflement  des  anses  abdominales, 
d'où  météorisme,  constipation  ou  même  périlonisme  ou  pseudo-étran- 
glement. D'autres  fois  ce  sont  des  phénomènes  d'ordre  sécrétoire,  qui 
sont  enjeu  :  glycosurie  ou  polyurie  ». 

Un  pareil  syndrome  n'a  pas  été  dans  son  ensemble  reproduit  expéri- 
mentalement, mais  les  interventions  chirurgicales  de  Jaboulay  parais- 
sent démontrer  l'influence  du  grand  sympathique. 

Dans  une  première  observation,  une  femme  de  vingt-cinq  ans,  se 
plaignant  de  ballonnement  continuel  du  ventre,  surtout  après  les 
repas,  de  battements  ôpigastriques,  de  digestion  laborieuse  et  de  dou- 
leurs très  intenses  au  niveau  des  deux  ovaires  ainsi  que  dans  tout  l'ab- 
domen, est  opérée  le  28  janvier  1899.  Après  laparotomie  médiane,  on 
masse  avec  deux  doigts  de  la  main  droite  dans  la  région  des  ganglions 
semi  lunaires.  On  dénude  la  face  antérieure  de  l'aorte  et  du  tronc  cce- 
liaque,  puis  on  suture.  Les  jours  suivants,  le  météorisme  disparaît;  les 
douleurs  sont  beaucoup  moins  vives  ;  il  y  a  eu  de  la  dysurie  les  pre- 
miers jours  après  l'opération  ayant  nécessité  le  cathétérisme.  La 
malade  sort  en  avril  1899.  Elle  souffre  moins  dans  la  région  hypogas- 
trique  et  se  trouve  améliorée. 

Une   deuxième  malade,  âgée  de  trente-cinq   ans,   se  plaignant  de 
douleurs  abdominales  et  lombaires  vives  occupant  tout  l'abdomen,  a 

1.  Ternier.  Thèse  Lyon,  1(J09.  T 
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des  digestions  pénibles,  accompagnées  de  douleurs  de  tête  et  de  som- 
nolence, et  une  constipation  opiniâtre.  On  ne  constate  à  l'examen  qu'un 
abdomen  distendu  et  légèrement  météorisé  et  de  violents  battements 
épigastriques  ;  la  palpation  est  rendue  difficile  par  l'état  de  faiblesse 
de  la  malade.  Jaboulay  fait,  le  18  avril  1899,  la  même  opération  que 
dans  le  cas  précédent.  Dans  les  jours  qui  suivent,  la  constipation 
diminue;  le  20  mai  les  douleurs  abdominales  ont  disparu  ;  la  palpation 
abdominale  n'est  plus  douloureuse  et  la  digestion  se  fait  bien. 

Pour  Ternier,  il  se  dégage  de  ces  faits  les  conclusions  suivantes  : 
puisque,  dans  les  névralgies  viscérales,  en  intervenant  sur  le  sympa- 
thique abdominal,  on  fait  cesser  les  douleurs,  on  doit  en  conclure, 
sinon  que  celui-ci  est  malade,  du  moins  qu'il  entre  comme  facteur 
importantdans  la  genèse  du  symptôme  disparu. 

Si  ces  opérations  sont  parfois  utiles,  c'est  aux  médecins  de  décider 
quelles  en  sont  les  indications,  et  de  reconnaître  quelles  excitations  du 
plexus  solaire  sont  réflexes  ou  névritiques,  névralgiques  ou  névro- 
siques(Bard). 

Pour  Jaboulay  «  relèveraient  de  cette  intervention  certaines  formes 
sans  athénie  trop  grande,  de  la  maladie  bronzée,  et  parmi  les  diabètes, 
le  diabète  nerveux  des  jeunes  sujets  »  j. 

Il  me  semble  que  les  procédés  de  la  chirurgie  sont  encore  bien 
brutaux  pour  essayer  d'intervenir  dans  des  processus  aussi  complexes 
que  le  diabète  maigre  ou  le  syndrome  d'Addison. 

D'ailleurs  si  Jaboulay  parle  d'indication,  il  ne  cite  pas  d'opération. 

La  névralgie  solaire,  affection  très  commune,  est  habituellement 
confondue  avec  les  viscéralgies  abdominales.  Pour  la  distinguer  Avie- 
rinos2,  sur  l'inspiration  de  Parturier,  a  recours  à  l'élection  médica- 
menteuse. C'est  ainsi  qu'il  considère  que  l'antipyrine  calme  élective- 
ment  les  points  solaires,  tandis  que  la  belladone  calme  les  points 
gastriques  et  duodénaux. 

A  cette  occasion,  je  ne  peux  m'étendre  sur  tous  les  points  doulou- 
reux abdominaux,  qui  ont  été  décrits  et  qu'on  trouvera  réunis  dans  un 
travail  très  consciencieux  des  frères  Descomps  et  Paul  Brousse  3. 
J'ajouterai  à  ces  points  la  xyphoïdodynie,  caractérisée  par  une  dou- 
leur à  l'appendice  xyphoïde  4  comparable  à  celle  de  la  coccygodynie. 
«  La  névralgie  solaire  est,  dit  Triantaphyllidès,  périodique  ou  perma- 

1.  Jaboulay.  Loc.  cit. 

2.  Avierinos  G.  Essai  de  différenciât,  clin,  et  thérap.  de  quelques  points  douloureux 
de  l'abdomen  pour  servir  au  diagnostic  des  affect.  des  voies  digestives,  biliaires  et 
des  cœlialgies.  Th.,  Montpellier,  1922.  P.  M.,  25  mars,  p.  276. 

3.  Pierre  Descomps,  Paul  Descomps,  P.  Brousse.  Les  p.  doul.  abd.  Paris  ?néd.. 
mai  1913,  23  p.,  69  figures. 

4.  Paul  P.  So.  anal,  mars  1923,  pp.  284-286. 
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nente,  ou  elle  éclate  par  crises  isolées.  La  douleur,  comme  celle  de 
toutes  les  névralgies,  est  variable  de  caractère  et  d'intensité.  Le  foyer 
principal  de  cette  douleur  occupe  d'habitude  la  plaque  ombilicale,  d'où 
elle  s'irradie  dans  les  diverses  directions  des  branches  solaires  ;  ces 
irradiations  sont  fixes  ou  mobiles  et  elles  peuvent  parfois  être  ressenties 
plus  fortement  que  la  douleur  du  foyer;  mais,  à  l'examen  objectif,  on 
constate  que  le  foyer  principal  de  la  douleur  siège  quand  même  dans 
la  plaque  ombilicale,  qui  est  non  seulement  très  douloureuse,  mais  dont 
la  pression  réveille  aussi  la  douleur  d'irradiation,  tandis  que  les  parties, 
douloureuses  par  irradiation,  sont  peu  ou  pas  douloureuses  par  l'explo- 
ration directe,  mais  peuvent  réveiller  la  douleur  du  foyer.  Ainsi  plu- 
sieurs gastralgies,  splénalgies,  hépatalgies,  ovarialgies  ne  sont  que  la 
névralgie  solaire  à  irradiations  variées,  localisées  dans  ces  organes  et 
ces  irradiations  se  font  d'autant  plus  aisément  que  ces  organes  sont 
préalablement  lésés,  d'où  des  erreurs  de  diagnostic.  Ainsi  une  malade, 
affectée  de  névralgie  solaire  avec  irradiation  dans  la  fosse  iliaque  droite, 
fut,  par  un  chirurgien  distingué,  opérée  d'abord  pour  un  rein  légère- 
ment abaissé,  et  quelques  semaines. après,  pour  une  appendicite  chro- 
nique, qui  n'existait  pas.  Les  irradiations  de  la  névralgie  solaire  peuvent 
se  faire  par  les  rameaux  communicants  à  la  moelle  épinière,  d'où  la 
spinalgie  fréquente,  ou,  plus  rarement,  par  les  nerfs  splanchniques,  aux 
plexus  cardio-pulmonaires,  d'où  irradiations  douloureuses  intra-thora- 
ciques  et  troubles  fonctionnels  cardio-pulmonaires.  Le  décubitus  dorsal 
et  la  station  debout  exaspèrent  les  douleurs  ;  le  premier,  par  compres- 
sion et  la  seconde  par  tiraillement  du  plexus  solaire.  La  névralgie  solaire 
s'associe  souvent  à  un  ou  plusieurs  troubles  des  fonctions  du  plexus 
solaire.  Ainsi  elle  peut  se  compliquer  d'atonie  gastro-intestinale, 
de  contractions  localisées,  de  diarrhée,  d'entéro-côlite  muco-membra- 
neuse  et  de  péritonisme.  Les  actes  digestifs  n'exercent  d'abord  aucune 
influence  sur  la  névralgie,  mais  à  la  longue,  quand  les  troubles  fonction- 
nels s'associent  à  la  névralgie,  ces  actes  exaspèrent  les  douleurs  et 
forment  avec  la  névralgie  un  cercle  vicieux.  La  marche  de  cette  névral- 
gie, à  part  la  forme  à  crises  isolées,  est  habituellement  chronique  et 
peut  durer  des  années.  » 

Le  syndrome  solaire  aigu  d'excitation  est  encore  facile  à  retrouver  au 
milieu  d'un  certain  nombre  d'accidents  paroxystiques,  liés,  par  exem- 
ple, à  l'aortite  abdominale,  aux  lésions  juxta-pyloriques,  biliaires, 
pancréatiques  ou  surrénales  (hyperépinéphrie  ou  tumeurs),  à  certains 
purpuras  et  accidents  toxiques. 

Après  Teissier  (de  Lyon),  qui  montra  la  fréquence  de  l'irritation  du 
plexus  solaire  et  de  la  névrite  solaire  dans  Yaortile  abdominale,  Holleau l 

1.  Holleau.  Thèse  Lille,  1912. 
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a  bien  décrit  la  participation  <lu  sympathique   abdominal  à  la  symp- 
tomatologie  de  l'aortite  abdominale  aiguë. 

En  1912,  j'ai  eu  l'occasion  d'observer,  grâce  à  l'amabilité  de  mon 
regretté  collègue,  Haffray,  de  l'Ile  Maurice,  un  remarquable  exemple 
de  solairalgie  paroxystique  par  ancien  ulcère  juxla-pylorique  avec 
adhérences,  dont  l'existence  soupçonnée  cliniquement.  fut  démontrée 
par  la  radioscopie. 

Le  syndrome  solaire  aigu  d'excitation  est  encoiv  typique,  comme  a 
bien  voulu  le  faire  remarquer  F.  Dévé  i  en  rappelant  mes  travaux,  dans 
la  pancréatite  aiguë  hémorragique  avec  stéatonécrose  disséminée. 

Sa  connaissance  explique  la  douleur  d'une  intensité  extraordinaire, 
signalée  par  [Guinard  2  dans  des  cas  analogues,  la  lenteur  du  pouls 
fonction  d'hypertension  et  la  constipation  en  raison  de  laquelle  seize 
fois  sur  trente-six  cas,  d'après  Lenormand  et  Lecène,  on  a  pris  ces 
pancréatites  hémorragiques  pour  des  occlusions  intestinales  aiguës. 
Ce  fut  encore  le  cas  chez  une  femme,  lithiasique  biliaire,  que  je  viens 
d'observer  (mai  1923). 

Répond  aussi  à  ma  description  la  névralgie  solaire,  signalée  par 
A.  Chauffard3,  dans  le  cancer  du  corps  du  pancréas. 

Vielliard  a  repris,  à  l'aide  de  quatre  observations  personnelles,  l'étude 
des  crises  douloureuses  abdominales  en  rapport  avec  le  purpura.  On 
sait  que  le  purpura  rhumatoïde  présente  une  triade  décrite  par  Schon- 
lein  :  éruption  cutanée  purpurique,  arthralgies  et  œdèmes  articulaires, 
et  troubles  gastro-intestinaux.  Ce  troisième  terme,  souvent  insignifiant, 
passe  au  premier  plan  dans  la  forme  dite  gastro-intestinale  ou  pseudo- 
péritonéale,  caractérisée  par  des  crises  gastro-intestinales.  Ces  crises 
sont  elles-mêmes  constituées  par  la  triade  suivante  : 

1°  douleurs  abdominales  violentes  souvent  d'une  intensité  extraor- 
dinaire ; 

2°  vomissements  fréquents,  parfois  incoercibles,  souvent  porracés 
ou  teintés  de  sang,  quelquefois  fécaloïdes  ; 

3°  selles  sanglantes  dysentériformes. 
L'analogie  de  ce  syndrome  est  frappante  avec  la  colique  de  plomb  et 
la  crise  gastrique  tabétique. 

Dans  certaines  variétés  complexes,  aux  crises  gastro-intestinales  et 
au  purpura  s'ajoutent  l'érythème  polymorphe,  l'urticaire,  des  œdèmes 
locaux,  etc.  Cette  cœxistence  s'explique  facilement,  car  il  s'agit  de 
phénomènes  de  choc.  Ainsi  dans  une  observation  de  Laing  Gordon,  la 

1.  F.  Dévé.  Pancréatite  aiguë  hémorragique  avec  stéatonécrose  disséminée  de 
la  graisse  sous-péritonéale.  Normandie  médicale,  n°  do  avril  1907. 

±.  Guinard.  Soc.  de  chirurgie,  1907,  p.  199. 

3.  A.  Chauffard.  Ac.  de  med. 
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surface  du  corps  était  un  véritable  «  atlas  des  maladies  cutanées  »  (atlas 
of  skin  diseases). 

En  présence  d'un  pareil  syndrome  abdominal,  s'accompagnant  tantôt 
de  météorisme  (Faisans)  et  tantôt  de  rétraction  de  la  paroi,  Conty 
avait  pensé  à  une  lésion  du  sympathique.  Cette  hypothèse  est  acceptée 
par  Vielliard,  qui  montre  l'identité  de  ces  crises  avec  les  syndromes 
solaires  aigus  d'excitation  et  de  paralysie,  que  j'ai  décrits. 

L'identité  clinique  permet  d'induire  l'identité  pathogénique  solaire. 
Une  démonstration  élégante  de  l'existence  clinique  d'un  syndrome 
solaire  d'excitation  a  été  donnée  par  P.  Docq  l. 

Dans  deux  cas  de  pancréatite  chronique  il  a  porté  le  diagnostic  de 
syndrome  solaire  d'excitation  et,  s'appuyant  sur  mes  recherches,  qu'il 
a  bien  voulu  rappeler,  il  a  par  laparotomie  fait  la  solarectomie  avec 
dilacération  des  connexions  nerveuses  et  guéri  ses  malades.  11  termine 
en  disant  :  «  Le  syndrome  solaire  ne  peut  être  méconnu  (on  n'en  parle 
pourtant  pas  aux  cliniques  universitaires).  La  symptomatologie  est 
spéciale  et  l'analyse  des  faits  ne  pourrait  faire  penser  quà  lui.  Les 
observations,  qui  deviendront  de  plus  en  plus  nombreuses,  attireront 
l'attention  du  médecin  sur  ce  chapitre  si  intéressant  de  la  pathologie 
abdominale.  » 

Enfin  sous  le  nom  dépigastralgie  sérique  Lafforgue 2  a  décrit,  à  la 
suite  d'injections  de  sérum,  une  douleur  extraordinairement  vive  que 
le  malade  situait  profondément  à  l'épigastre,  douleur  transfixiante, 
pongitive,  étendue  de  la  région  xipho-ombilicale  à  la  région  dorso- 
lombaire,  douleur  continue  avec  paroxysmes  extrêmement  violents,  qui 
se  renouvelaient  à  intervalles  irréguliers,  plusieurs  fois  par  heure  et 
qui  arrachaient  des  gémissements  au  malade.  Il  se  disait  «  tenaillé 
jusqu'aux  moelles  »  et  se  plaignait  d'un  état  nauséeux.  Ces  faits 
s'éclairent  à  la  lumière  de  ce  qu'on  sait  aujourd'hui  du  rôle  de  l'hyper- 
excitabilité  du  vague  dans  le  mécanisme  des  accidents  sériques. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Après  les  développe- 
ments dans  lesquels  je  viens  d'entrer,  le  facteur  sympathique  de  la 
solairalgie  est  évidemment  dégagé. 

La  thérapeutique  confirme  d'ailleurs  les  inductions  de  la  clinique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  En  effet,  les  solairalgiques,  qui  ont  un 
réflexe  solaire  exagéré  •",  sont  en  général  très  améliorés,  comme  l'a 

1.  Paul  Docq.  Affections  du  pancréas  et  syndroms  solaire.  Journ.  de  méd.  de 
Paris,  27  mai  1911. 

2.  Lafforgue.  L'épigastralgie  sérique.  Progrès  méd.,  1912. 

3.  Voir  plus  haut  :  Syndromes  sympathiques  circulatoires, 


076  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

montré  F.  Moutier1  parl'ésérine,  sédatif  du  grand  sympathique  et  anta- 
goniste de  l'atropine.  On  prescrit  : 

Salicylate  neutre  d'ésérine i  centigramme. 

Glycérine  neutre  à  28e 3CC5 

Eau  distillée icc5 

Alcool  à  95°  0-  S.  pour  faire 10  cent,  cubes. 

Aujourd'hui  on  tend  à  remplacer  l'ésérine  par  la  génésérine,  nouvel 
alcaloïde  isolé  de  la  fève  de  Calabar  par  Polonovski  et  Nitzberg  en  1915 
et  qui  ne  diffère  de  l'ésérine  que  par  l'addition  d'une  molécule  d'oxy- 
gène. On  emploie  le  sulfate  de  génésérine  en  pilules  d'un  demi-milli- 
gramme. On  pourrait,  d'après  Lebrun  -,  dans  certaines  solairalgies 
rebelles,  atteindre  cinq  milligrammes  par  jour.  Je  suis  en  train  d'expé- 
rimenter ce  nouveau  sel. 

£.  Syndromes  solaires  de  paralysie. 

Les  syndromes  solaires  de  paralysie  ne  sont  souvent  que  la  suite 
des  syndromes  solaires  d'excitation,  selon  une  loi  générale  de  physio- 
pathologie. 

C'est  donc  un  peu  arbitrairement  que  j'ai  divisé  les  syndromes 
solaires  en  deux  groupes  selon  que  prédominait  l'excitation  ou  la 
paralysie,  mais  c'était  pour  mieux  marquer  le  cachet  clinique  qui  les 
caractérise  :  la  douleur  angoissante  dans  les  syndromes  d'excitation, 
la  griffe  péritonéalc  dans  les  syndromes  solaires  de  paralysie. 

78°  Syndromes  péritonêo-abdominaux. 

Le  syndrome  solaire  aigu  de  paralysie  est,  avant  tout,  réalisé  dans 
les  péritonites,  mais  il  l'est  aussi  dans  une  série  d'affections,  qui,  juste- 
ment à  cause  de  cela,  sont  souvent  très  difficiles  à  distinguer  des  péri- 
tonites. 

Il  est  au  complet  dans  la  péritonite  à  pneumocoques. 

On  le  retrouve,  avec  quelques  variantes,  dans  le  tableau  classique 
de  la  péritonite  aiguë  franche. 

Dans  les  septicémies  péritonéales,  le  rapprochement  avec  le  syn- 
drome solaire  aigu  de  paralysie  est  moins  soutenable,  car  la  note 
solaire,  dans  ces  cas,  n'est  qu'un  petit  élément  dans  le  tableau  de  l'in- 
toxication générale  de  l'organisme. 

Dans    les   péritonites    chroniques,   l'association    des   phénomènes 

1.  Moutier  F.  Arch.  des  mal.  de  l'app.  digest.,  1921,  n°  8. 

2.  E.  Lebrun.  Un  alcaloïde  nouveau  en  thérapeutique  :  la  génésérine.  R.  de  méd., 
mars  4923,  pp.  182-188. 
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solaires  de  paralysie  et  d'excitation  sont  plus  facilement  perceptibles 
que  dans  les  péritonites  aiguës. 

Dans  la  péritonite  chronique  tuberculeuse,  il  est  fréquent  d'observer 
au  début  le  syndrome  solaire  d'excitation  et  plus  tard  le  syndrome 
solaire  de  paralysie.  Cette  succession  répond  aux  lois  générales  de  la 
pathologie.  Un  organe  chroniquement  excité  finit  par  s'épuiser  :  au 
stade  d'excitation  succède  le  stade  de  paralysie.  L'analomie  patholo- 
gique montre  d'ailleurs  qu'il  n'y  a  pas  seulement  paralysie  fonction- 
nelle, mais  des  lésions  destructives  K 

Ces  syndromes  solaires,  observés  dans  les  péritonites,  sont  donc  liés 
non  pas  à  l'inflammation  péritonéale  en  elle-même,  mais  en  tant  qu'elle 
agit  sur  le  plexus  solaire  à  la  façon  d'un  traumatisme. 

Péritonites  aiguës  ou  traumatismes  du  plexus  solaire  produisent  les 
mômes  syndromes  solaires. 

Il  est  donc  logique  de  penser  que  le  plexus  solaire  réagira  de  même 
à  toute  cause  excitante. 

Cette  influence  avait  déjà  été  soupçonnée  par  le  génie  de  Laennec2. 
Letulle  n'a-t-il  pas  retrouvé  dans  les  notes  du  Cours  d  anatomie  patho- 
logique les  phrases  suivantes? 

«  D'autres  (cas  de  péritonite)  surviennent  où  la  mort  est  prompte, 
sans  qu'on  sache  trop  par  où  elle  commença.  Ainsi  :  estomac  perforé, 
peu  de  sang  coulant;  quelques  fièvres,  quelques  inflammations. 
L'influence  des  nerfs  ganglionnaires  ne  rentrait-elle  pas  aussi  dans  ce 
cercle  ?  » 

Péritonites  aiguës  ou  traumatismes  du  plexus  solaire,  quel  que  soit 
l'agent  vulnérant,  mécanique,  physique,  chimique,  réflexe,  produisent 
les  mêmes  syndromes  solaires. 

Contusion  de  la  paroi  abdominale,  laparotomie,  cure  radicale  de 
hernie,  colique  hépatique  ou  néphrétique,  phlegmon  périnéphrétique, 
pancréatite  aiguë  ou  chronique,  cancer  du  pancréas,  aortite  abdomi- 
nale, inflammation  ou  tumeur  de  la  région  cœliaque,  toute  cause  d'ex- 
citation plus  ou  moins  violente  et  prolongée  peut  déterminer  un  syn- 
drome péritonéo-abdominal  par  atteinte  du  plexus  solaire. 

Les  exemples  de  ces  faits  sont  innombrables.  On  en  trouvera  une 
excellente  étude  dans  la  thèse  de  Celos  3. 

Les  affections  les  plus  variées  peuvent  revêtir  le  «  masque  périto- 
nitique  ».  On  connaît  le  péritonisme  hystérique. 

1.  Laignel-Lavastine.  Le  plexus  solaire  dans  les  péritonites.  Arch.  de  méd.  exp., 
1905,  n°  1,  pp.  54-68,  11  fig. 

2.  Laennec.  Notes  du  cours  d'anatomie  pathologique,  citées  par  Letulle.  Presse 
méd.,  17  juill.  1912,  p.  767. 

3.  G.  Gélos.  Sur  le  diagnostic  d'urgence  chez  l'adulte  des  maladies  de  l'abdomen 
qui  se  traduisent  par  le  syndrome  péritonéo-abdominal.  Thèse,  1902.  479  p. 
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Hien  d'étonnant  à  cette  similitude,  puisque  le  mécanisme  nerveux 
est  le  même.  La  différence,  et  elle  est  capitale,  siège  dans  la  cause 
provocatrice.  Le  diagnostic  dépend  donc  des  signes  surajoutés  par  la 
cause.  Il  n'a  rien  à  voir  avec  la  physiopathologie. 
En  voici  quelques  exemples. 

Dans  le  pseudo  iléus  post- opératoire  de  Jayle1,  le  syndrome  périto- 
néo-abdominal  est  au  complet  :  météorisme,  ni  selles,  ni  gaz,  pouls 
petit,  rapide,  tendance  au  collapsus.  Or,  le  péritoine  est  intact. 

Des  faits  analogues,  englobés  sous  le  nom  de  paralysies  intestinales, 
d'iléus  paralytiques,  sont  fréquents2. 

Suivant  les  diverses  causes  qui  leur  donnent  naissance,  on  peut  voir 
avec  un  météorisme  intense  l'absence  de  vomissements,  ou  tout  au 
contraire  des  vomissements  et  des  évacuations  rectales  incessantes, 
mais  tous  ces  cas  ont  en  commun  assez  de  symptômes  pour  qu'on  soit 
tenté  d'admettre  un  mécanisme  fondamental  univoque. 

«    C'est  vers  les  centres,   dit  Célos 3,  vers  les   ganglions   sympa- 
thiques, vers  les  fibres  qui  unissent  le  grand  sympathique  avec  le  pneu- 
mogastrique ou  la  moelle,  que  nous  'placerons  la  cause  de  la  para- 
lysie. » 

Je  ne  peux  que  souscrire  à  ces  hypothèses,  puisque  mes  expé- 
riences, en  me  permettant  en  quelques  sorte  d'isoler  des  complexus 
cliniques  un  syndrome  solaire  %  en  ont  apporté  une  confirmation. 

Célos  avait  cherché  dans  les  maladies  nerveuses  des  exemples  cli- 
niques. Sandoz5  a  rapporté  un  fait  de  tabès  avec  iléus  paralytique  aigu 
au  cours  d'une  crise  gastro-intestinale.  Denarié6  a  publié  deux  cas  de 
paralysie  générale  avec  paralysie  intestinale  et  pseudo-occlusion  ter- 
minés par  la  mort.  Jalaguier7  parle  aussi  des  paralysies  intestinales 
chez  les  paralytiques  généraux.  Cette  notion  est  classique. 

2.  Symptômes  solaires  directs. 

Ces  symptômes  solaires  directs  ne  sont  que  les  éléments  dissociés 
des  syndromes  et  qui  suffisent  à  caractériser  un  type  clinique  parleur 
isolement  ou  leur  prédominance. 

C'est  ainsi  que  certains  symptômes  solaires  moteurs,  vaso-moteurs, 

1.  Jayle.  Thèse,  p.  69. 

2.  Debove  a  publié  un  cas  de  pseudo-étranglement  interne  d'origine  névropa- 
tique  particulièrement  intéressant.  Presse  méd.,  22  novembre  1902. 

3.  Célos.  Loc.  cit.,  p.  359. 

4.  Voir  plus  haut.  Physiol.  p.  358. 

o.  Sandoz.  Arch.  /'.  Klin.  Chir.,  1897. 

6.  Denarié.  Thèse  Paris,  1869. 

7.  Jalaguier.  Traité  de  Chirurgie.  Duplay-Reclus,  t.  VJ,  P.  453,  L»  éd. 
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secrétaires  ou  sensitifs  suffisent  parfois  à  caractériser  le  tableau  mor- 
bide. 

Je  citerai,  parmi  les  symptômes  moteurs,  certaines  atonies  digestives, 
certains  spasmes,  coliques  hépatiques,  ictères  émotifs  ;  parmi  les  symp- 
tômes vaso-moteurs,  certaines  vaso-constrictions  ou  vaso-dilatations 
abdominales  très  importantes  pour  l'hydrostatique  générale  ;  parmi  les 
symptômes  secrétaires,  certaines  diarrhées  ;  parmi  les  symptômes  sen- 
sitifs enfin,  beaucoup  d'algies  abdominales  et  certaines  dyspepsies,  et 
certaines  anesthésies,  paresthésies  et  hyperesthésies  splanchniques, 
qui  peuvent  conduire  à  l'hypocondrie. 

a.  Symptômes  solaires  directs  moteurs. 

Je  range  sous  ce  titre  des  atonies  et  des  spasmes  du  tube  digestif  et 
des  conduits  excréteurs  de  ses  glandes. 

79°  Atonie  digestive. 

A.  Données  cliniques.  —  L'atonie  digestive  est  la  diminution  ou  la 
suppression,  totale  ou  partielle,  aigu  ou  chronique,  du  tonus  musculaire 
du  tube  digestif. 

L'atonie  digestive  totale  s'observe  dans  le  météorisme,  le  tympa- 
nisme,  le  syndrome  atonique  deMazeran1.  La  méthode  de  gastrotono- 
métrie  appliquée  par  René  Gaultier-  permet  l'étude  en  quelque  sorte 
quantitative  de  ces  troubles. 

L'atonie  digestive  partielle  s'observe  dans  la  dilatation  d'estomac  et 
les  dilatations  intestinales  segmentaires,  pseudo-ileus,  pseudo-tumeurs, 
pseudo-grossesse,  pseudo-péritonites)  ou  totales  (météorisme  aigu)3 . 
L'atonie  digestive  aiguë  totale  est  fonction  du  syndrome  solaire  aigu 
de  paralysie. 

La  forme  la  mieux  connue  de  l'atonie  digestive  aiguë  partielle  est  la 
dilatation  aiguë  post-opératoire  de  V estomac,  décrite  par  Koeberlé  et 
surtout  P.  Reynier  %  qui  en  a  fait  une  étude  complète  clinique,  patho- 
génique  et  thérapeutique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Les  expériences  de 
P.  Reynier  d'une  part,  celles  d'Hallion  d'autre  part,  ont  démontré 
le  rôle  de  la  paralysie  du  plexus  solaire  et  du  vague  sur  le  tonus  mus- 
culaire de  l'estomac. 

1.  Mazeran.  La  tension  abdominale.  Sa  mesure.  Soc.  méd.  de  VElysés,  6  fév.  1911. 

2.  Gaultier  R.  P.  M.  9  juin  1923.  pp.  520-522. 

3.  Krenzfuchs.  Tr.  de  l'angine  abdominale.  Soc.  de  méd.  physique  de  Vienne, 
15  mars  1910. 

4.  P.  Reynier.  Paralysies  stomacales  post-opératoires.  Congrès  de  Chirurgie,  1903, 
p.  318. 
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L'électrisation  des  pneumogastriques  au  cou  amène  des  contractions 
de  l'estomac,  de  l'intestin  grêle  et  du  grosinteslin.  Aubourg  et  Lebon  1 
l'ont  montré  chez  l'homme  à  l'aide  de  la  radioscopie.  Pour  eux, 
l'influence  du  grand  sympathique  sur  les  mouvements  stomacaux  est 
douteux. 

L'alternative  du  spasme  et  de  l'atonie  sur  les  mômes  segments 
digestifs  démontre  encore  dans  certains  cas  l'origine  nerveuse  de  cette 
atonie. 

Je  peux  donc  conclure  que,  parmi  les  atonies  musculaires  digestives, 
il  en  est  d'origine  nerveuse,  et  par  paralysie  du  pneumogastrique.  Il 
semble,  en  effet  que  la  lésion  du  plexus  solaire  ne  détermine  l'atonie 
gastrique  que  par  lésion  du  pneumogastrique  et  que  si  l'on  peut  dire 
que  l'atonie  gastrique  reste  globalement  dans  le  syndrome  solaire  de 
paralysie,  on  peut  faire  remarquer,  dans  une  analyse  plus  fine,  qu'elle 
est  avant  tout  un  syndrome  de  paralysie  du  vague. 

80°  Spasmes  digestifs. 

A.  Données  cliniques. — Ces  spasmes  se  caractérisent  essentiellement 
par  la  douleur,  la  constipation,  et  quand  ils  siègent  sur  le  gros  intestin, 
par  une  «  corde  »  qu'on  peut  sentir  par  la  palpation.  Le  spasme,  dont  le 
rôle  est  capital  en  pathologie  digestive,  a  été  l'objet  de  travaux  innom- 
brables auxquels  je  renvoie. 

B.  DÉGAGEMENT  d'un  FACTEUR    PARASYMPATHIQUE.    —   11   Suffit  que  je  note 

que  parmi  ses  causes,  intestinales  et  extra-intestinales,  tout  le  monde  2 
s'entend  à  admettre  des  causes  nerveuses. 

D'ailleurs  la  constipation  spasmodique  est  un  symptôme  essentiel  du 
syndrome  solaire  aigu  d'excitation.  Je  peux  donc  conclure  que  certains 
spasmes  digestifs  sont  des  symptômes  solaires  directs. 

Ainsi  il  n'est  pas  douteux  que  l'exagération  de  la  péristole  3,  généra- 
lisée à  l'estomac  (gastrospasme)  ou  localisée  au  pylore  (pylorospasme) 
peut  être  seulement  sous  la  dépendance  d'une  irritation  solaire. 

Resterait  à  voir,  par  une  analyse  plus  fine,  si  dans  cette  irritation 
globale,  ce  n'est  pas  seulement  l'excitation  du  vague,  qui  a  déterminé 
les  spasmes.  11  semble  qu'il  en  soit  ainsi4. 

1.  Aubourg  et  Lebon.  Soc.  de  radiologie ,  1911.  Arch.  d'électricité  méd.,  10  sept. 

2.  M.  Loeper.  Les  fausses  tumeurs  spasmodiques  du  gros  intestin.  Tribune  méd., 
10  juillet  1009. 

3.  Schutz.  Die  methoden  der  Untersuchung  des  Magens  und  ihre  diagnostische 
Verdvertung.  Berlin  et  Vienne,  1911,  pp.  183-187. 

4.  H.  Eppinger  et  L.  Hess.  Die  Vagotonie.  Sammlung  klinik  der  Abhandlungen 
iiber  Pathol.  und  Thérapie  der  Stoff.  Wechsel  und  Erndhrungsstorungen,  fasc.  9-10, 
Berlin,  1910- 
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81°  Coliques  hépatiques. 

A.  Données  cliniques.  —  La  colique  hépatique  est  un  syndrome  paro- 
xystique douloureux  lié  à  la  lithiase  biliaire. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho  et  parasympathique.  —  Douleur 
et  spasme  sont  évidemment  liés  à  des  perturbations  du  sympathique 
abdominal. 

On  sait  le  rôle  du  plexus  solaire  dans  la  cénesthésie  péritonéale  et 
hépato-biliaire  et  l'influence  du  grand  splanchnique  sur  la  motilité  des 
voies  biliaires.  Doyon  a,  en  effet,  montré  que  l'excitation  du  bout  péri- 
phérique du  grand  splanchnique  produit  la  contraction  et  l'excitation 
du  bout  central  la  dilatation  réflexe  de  la  vésicule  biliaire.  11  a  montré 
en  outre  que  les  ganglions  du  plexus  de  la  vésicule  biliaire  fonctionnent 
comme  un  centre  périphérique  autonome. 

«  La  vésicule  peut  donc,  sous  l'influence  d'une  action  inhibitrice  de 
son  centre  périphérique  automoteur,  subir  une  dilatation.  Cette  dilata- 
tion brusque  ferme  les  valvules  et  augmente  la  pression  biliaire.  Labile 
ne  se  vidant  plus  à  ce  moment,  une  action  réflexe  provoque  la  contrac- 
tion spasmodique  des  canaux  biliaires  et  ainsi  nait  la  colique  hépa- 
tique. 

Cette  explication  de  Robinson1  rend  compte  des  faits  indiscutables2 
de  «  coliques  hépatiques  nerveuses  »  analogues  aux  siens,  dans  les- 
quels le  syndrome  n'était  lié  à  aucune  trace  de  lithiase. 

11  y  a  donc  un  facteur  sympathique  dans  la  colique  hépatique,  et  il  y 
a  des  coliques  hépatiques,  qui  ne  sont  que  des  syndromes  sympa- 
thiques. 

De  plus  et  réciproquement,  comme  l'a  fait  remarquer  H.  Roger',  les 
excitations  des  voies  biliaires,  comme  les  excitations  de  l'estomac, 
créent  une  vagotonie  locale.  Au  cours  de  la  lithiase  biliaire  on  observe 
de  l'hyperchlorhydrie,  des  vomissements,  de  la  constipation  spasmo- 
dique, des  manifestations  cardiaques  et  la  plupart  de  ces  troubles  on  a 
pu  les  reproduire  expérimentalement  par  excitation  des  voies  biliaires. 
Enfin  l'hyperexcitabilité  du  vague  d'origine  physiologique,  telle 
qu'on  l'observe  chez  beaucoup  de  femmes  avant  leurs  règles,  crée  une 
prédisposition  aux  coliques  hépatiques.  J'en  ai  observé  récemment  un 

1.  R.  Robinson.  Sur  un  cas  de  colique  hépatique  nerveuse.  Heuue  neurol.,  1901, 
pp.  855-858.  —  Id.  Post-scriptum  à  propos  d'un  cas  de  colique  hépatique  nerveuse. 
—  Id.  190,  pp.  731-733. 

2.  H.  Krukenberg.  Ueber  Gallenblasen  Koliken  ohne  Gallenstein.  Berlin.  Klin. 
Woch.,  20  juill.  1903. 

3.  H.  Roger.  R.  de  méd.,  avril  1922,  p.  206. 
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cas  typique  et  j'ai  pu  éviter  les  crises  par  l'administration  préventive 
de  belladone.  Dans  le  syndrome  sympathique  de  la  colique  hépatique 
il  y  a  donc  hyperexcitabilité  du  vague. 

82 J  Ictère  émotif. 

A.  Données  cliniques.  — Quel  qu'en  soit  le  mécanisme  intime,  clinique- 
ment,  l'ictère  émotif  ne  peut  être  nié l. 

B.  DÉGAGEMENT  d'un  FACTEUR  ORTHO    ET    PARASYMPATHIQUE.  —   Et   COmme 

de  toute  nécessité  le  système  nerveux  régulateur  hépato-biliaire  inter- 
vient dans  son  mécanisme,  on  doit  conclure  à  l'existence  d'un  facteur 
sympathique  dans  l'ictère  émotif. 

On  peut  même  préciser  davantage.  Expérimentalement  les  excita- 
tions du  pneumogastrique  provoquent  des  spasmes  dans  les  voies 
biliaires.  Il  est  donc  probable,  comme  le  dit  H.  Roger2,  que  l'ictère 
émotif,  ictère  nerveux  spasmodique  de  Chvosteck,  ne  se  développe 
que  chez  les  sujets  prédisposés  par  hyperexcitabilité  de  leur  pneumo- 
gastrique. 

p.  Symptômes  solaires  directs  vaso-moteurs. 

Les  perturbations  vaso-motrices  abdominales  d'origine  solaire  jouent 
un  rôle  considérable,  non  seulement  dans  la  pathologie  digestive,  mais 
dans  l'hydrostatique  sanguine  générale. 

Spasmes  vasculaires  et  vaso-paralysies  abdominales,  qui  sont  par 
définition  des  syndromes  sympathiques,  devraient  donc  être  ici  cités. 

83°  Spasmes  vasculaires  abdominaux. 

A.  Données  cliniques.  —  Ces  spasmes,  par  l'ischémie  et  la  douleur 
locales  et  l'hypertension  générale  secondaire  qu'ils  entraînent,  ont  une 
grosse  importance  clinique.  On  les  trouve  dans  les  syndromes  solaires 
d'excitation,  crises  gastriques,  coliques  saturnines  et  ils  constituent  le 
symptôme  principal  de  ce  qu'on  a  appelé  la  claudication  artériosclé- 
reuse  intestinale.  La  claudication  artérioscléreuse  intestinale,  Dys- 
pragia  intermittens  angiosclerotica  intestinalis  de  Ortner,  intermit- 
tierender  ischâmischer  Dysperistaltik  de  Schmitzler,  est  la  forme  ou  type 
entéralgique  de  l'artériosclérose  mésaraïque. 

B.  dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Elle  se  caractérise  par  la 
douleur,   un  météorisme  souvent  partiel,   des  vomissements   et  une 

1.  Potain.  De  l'ictère  èmolif.  Union  méd.,  21  juin  4894  et  Sem.  méd.,  22  août  1894. 
—  Prosper  Mcrklen.  L'ictère  émotif  chez  1  enfant.  Journ.  de  méd.  de  Paris,  13  mai 
1911. 
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constipation   paroxystiques,  éléments  constitutionnels  du  syndrome 
solaire  aigu  d'excitation. 

84:°  Vaso-paralysies  abdominales  :  Hémorragies. 

A.  Données  cliniques.  —  Ces  vaso-paralysies,  parla  congestion  locale 
pouvant  aller  jusqu'aux  hémorragies  et  l'hypotension  générale  secon- 
daire qu'elles  entraînent,  ont  une  grosse  importance  clinique.  Elles 
sont  absolument  distinctes  des  battements  épigastriques  de  l'aorte 
abdominale,  qui  se  rencontrent  surtout,  d'après  Moutier,  chez  les  sym- 
pathicotoniques. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  On  trouve  les  vaso-para- 
lysies  abdominales  essentiellement  dans  les  syndromes  solaires  aigus 
ou  subaigus  de  paralysie,  qu'elles  soient  primitives  comme  dans 
certaines  péritonites,  ou  qu'elles  soient  secondaires  à  des  angio- 
spasmes,  comme  dans  la  plupart  des  crises  gastriques.  Les  hémalé- 
mèses  des  crises  gastriques  tabétiques1  peuvent  être  prises  comme 
types  de  ces  vaso-dilatations  par  paralysie  solaire. 

y.  Symptômes  solaires  directs  sécrétoires. 

Ces  symptômes  sont  encore  très  mal  connus.  Ils  ne  comprennent 
pas  seulement  les  troubles  par  excès  des  sécrétions  externes,  tels  que 
les  diarrhées  par  exemple,  mais  aussi  les  troubles  par  défaut  et  les 
modifications  qualitatives.  Et  ils  ne  comprennent  pas  seulement  les 
troubles  des  sécrétions  externes,  mais  aussi  ceux  des  sécrétions 
internes,  et  ici  la  question  est  doublement  obscure,  car  non  seulement 
le  mécanisme  nerveux  est  difficile  à  préciser  comme  pour  les  sécré- 
tions externes,  mais  le  contrôle  du  liquide  sécrété  fait  lui-même 
trop  souvent  défaut.  Aussi,  parmi  tous  ces  symptômes,  je  ne  retiendrai 
que  la  diarrhée  comme  type  du  symptôme  solaire  direct  sécrétoire 
externe  et  la  glycosurie  comme  type  de  symptôme  solaire  direct  sécré- 
toire interne. 

85°  Diarrhées.  *s 

A.  Données  cliniques.  —  La  bibliographie  des  diarrhées  névropa- 
thiques  est  extrêmement  riche.  Le  mécanisme  nerveux  n'est  pas  tou- 
jours le  même.  La  diarrhée  est  d'origine  cérébrale,  médullaire  ou  sym- 

1.  Jeno  Kollarits.  Hématémèses  au  cours  de  crises  gastriques  tabétiques.  Neurol. 
Centralbl.,  1909,  2  janv.,  pp.  11-14.  —  Lehmann.  P.  Les  hématémèses  et  les  crises 
gastriques  du  tabès.  Thèse  1911,  n°  28.  —  Dalle  M.  Hématémèses  tabétiques  et 
fausses  hématémèses  tabétiques.  Thèse  1912,  n°  195. 
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pathique,  et  dans  ce  dernier  cas,  solaire  ou  périphérique.  La  diarrhée 
solaire  existe  cliniquement,  comme  expérimentalement. 

Eybert  explique  la  diarrhée  produite  par  ingestion  d'eau  froide  par 
une  action  directe  sur  le  plexus  solaire. 

Fabre1  pense  que  certaines  diarrhées  des  tuberculeux  dépendent  du 
sympathique.  Ce  qui  le  lui  fait  croire,  «  c'est  un  peu  dans  certains  cas, 
son  alternance  avec  la  toux,  c'est  beaucoup  son  alternance  avec  les 
sueurs,  c'est  encore  l'action  qu'exercent  sur  elle  certains  modificateurs 
du  système  nerveux  en  tète  desquels  figure  l'opium  ». 

B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho  et  parasympathique.  —  Dans  mes 
expériences  d'ablation  du  plexus  solaire,  la  diarrhée  n'a  jamais  manqué. 

Voici  d'autre  part  2  cas  cliniques  de  diarrhée  solaire. 

Chez  une  tabétique,  observée  en  1901  dans  le  service  deL.  Landouzy, 
des  crises  de  diarrhée  accompagnaient  et  suivaient  des  crises  gas- 
triques. 

Chez  unetabétique,  morte  en  juin  1902  dans  le  service  de  F.  Raymond, 
une  diarrhée  incoercible  existait  depuis  deux  ans'-. 

La  diarrhée  tabétique  a  été  très  souvent  étudiée.  Avec  les  travaux 
de  Charcot5,  les  plus  importants  sont  ceux  de  Raymond  et  Artaud4, 
Putmann5,  Dreyfus-Brisac6,  Pitres7,  H.  Roger8,  Fournier9,  Krauss10  et 
Séglas11.  Raymond  et  Artaud  font,  entre  autres,  remarquer  que  les 
lésions  des  ganglions  sympathiques,  qu'ils  ont  examinés,  ne  pouvaient 
être  mises  ni  sur  le  compte  de  la  vieillesse,  ni  d'une  maladie  autre  que  le 
tabès. 

Des  diarrhées  analogues  ont  été  décrites  par  B.  Teissier12,  Charcot1" 
et  Brousse1'*  dans  la  maladie  de  Friedreich,  la  paralysie  spinale  infan- 


1.  Fabre.  Loc.  cit.,  p.  185. 

2.  Il  y  eut  opposition  à  l'autopsie. 

3.  Charcot.  Leçons,  1885. 

4.  Raymond  et  Artaud.  Soc.  biologie,  1882. 

5.  Putmann.  Recherches  sur  les  troubles  fonctionnels  des  nerfs  vaso-moteurs  dans 
l'évolution  du  tabès  sensitif.  Th.  Paris,  1 882. 

6.  Dreyfus-Rrisac.  Lésions  trophiques  vaso-motrices  de  l'ataxie.  Gaz  hebd.,  1883, 
p.  622. 

7.  Pitres.  Troubles  vaso-moteurs  dans  le  cours  de  l'ataxie.  G.  de  méd.,   Ror- 
deaux,  1884. 

8.  H.  Roger.  Contribut.  à  Pét.  des  troubles  intestinaux  dans  l'ataxie.  Revue  de 
méd.,  1884. 

9.  Fournier.  Lee.  sur  la  pér.  préataxique  du  tabès  d'origine  syphilitique,  1885. 
lu.  Krauss.  Neurologisches  Centralblatt.,  n°  3,  p.  50,  1885. 

11.  Séglas.  Tabès  viscéral.  Revue  de  méd.,  1886. 

12.  Teissier.  Ass.  franc.  Clermont-Ferrand,  1876,  p.  740. 

13.  Charcot.  Leçons,  J 885. 

14.  Rrousse.  Thèse  Montpellier,  1882. 
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tile,  la  sclérose  en  plaques  ;  par  Briquet1  et  Huchard2  dans  l'hystérie; 
par  Bouveret3  dans  la  neurasthénie  ;  par  Esquirol,  Broussais,  Ferrus, 
Parchappe,  Guéncau  de  Mussy  chez  des  aliénés,  et  par  Germain  Sée  '*, 
Burnez-Yeo5,  Rolland6,  Bail7,  Rossner8,  GilbertBallet9,  et  Pierre  Marie10, 
dans  le  syndrome  deBasedow. 

Surmont,  Dubus  et  Tiherghien  ont,  par  la  méthode  graphique  avec 
ballons  conjugués  mis  dans  la  première  portion  du  gros  intestin,  dé- 
montré que  pincement,  section,  dilatation,  électrisation  du  duodénum 
ou  de  la  région  prépylorique,  application  d'eau  chaude  ou  froide  dans 
les  mêmes  régions  déterminaient,  souvent  en  moins  d'une  minute,  une 
première  contraction  colique  fréquemment  suivie  de  contractions 
secondaires. 

Ces  expériences  expliquentles  évacuations  post-prandiales  si  rapides 
de  certains  sujets,  la  consistance  normale  ou  diarrhéique  de  l'évacua- 
tion étant  la  conséquence  de  l'état  dans  lequel  l'excitation,  partie  des 
régions  prépyloriques  et  duodénales,  surprend  les  matières  dans  le 
côlon. 

Il  y  a  donc  des  diarrhées,  qui  sont  des  symptômes  solaires.  Certaines 
résultent  de  l'excitation  du  vague.  Contre  ces  diarrhées  vagotoniques, 
les  injections  intra-veineuses  de  CaCl-  font  merveille,  comme  l'a  montré 
Rist12,  le  Ca  étant  inhibiteur  du  parasympatique. 

86°  Glycosuries. 

A.  Données  cliniques.  —  La  glycosurie,  passage  transitoire  de  sucre 
dans  l'urine,  peut  être  un  symptôme  solaire,  de  môme  qu'elle  est  un 
symptôme  d'excitation  du  grand  splanchnique. 

Pal  l'a  signalé,  au  cours  des  crises  gastriques  du  tabès. 

« 

1.  Briquet.  Traité  de  l'hystérie,  1859. 

2.  Huchard.  Gaz.  hebd.,  1882. 

3.  Bouveret.  La  Neurasthénie.  Paris,  1891,  p.  181-202. 

4.  Germain  Sée.  Maladies  du  cœur,  1879. 

5.  Burnez-Yeo.  Brilish  med,  journ.,  mars  1879,  pp.  320. 

6.  Rolland.  De  quelques  altérations  de  la  peau  dans  le  goitre  exophtalmique. 
Thèse,  1876. 

7.  Bail.  Gaz.  hôp.,  1873,  p.  108. 

8.  Rossner.  Beitrage  zur  Lehre  von  Morbus  Basedowii.  Centralblatt  fur  med.Wis- 
sensch.,  1876. 

9.  GilbertBallet.  R.  deméd.,  avril  1883. 

10.  Marie  P.  Étiologie  et  diagnostic  des  formes  frustes  de  la  maladie  de  Basedow. 
Th.  Paris,  1883. 

14.  H.  Surmont,  A.  Dubus  et  P.  Tiberghien.  Gontract.  coliques  consécutives  à  des 
excitât,  prépyloriques  et  duodénales.  Soc.  biol.,  16  déc.  1911,  p.  641. 

12.  Rist.  So.  méd.  hôp.,  1922. 
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B.    DEGAGEMENT    D'UN    FACTEUR    ORTHOSYMPATIIIQUE.     —    II    \  a    donc    UI1C 

glycosurie,  qui  est  un  symptôme  solaire.  J'ai  étudié  le  mécanisme  de 
cette  glycosurie  lors  de  l'analyse  des  syndromes  du  grand  splan- 
chnique.  Je  renvoie  le  minimum  clinique,  que  je  suis  obligé  d'en  dire, 
aux  syndromes  sympathiques  urinaires. 

à.  Symptômes  solaires  directs  sensitifs. 

Ces  symptômes  solaires  directs  sensitifs,  troubles  de  la  cénestliésie 
abdominale,  sont  tantôt  isolés,  tantôt  liés  à  toute  une  série  de  symp- 
tômes variés  avec  lesquels  ils  constituent  des  syndromes  étudiés  ail- 
leurs. Je  ne  retiens  donc  ici  que  les  algies  abdominales  comme  exemples 
de  symptômes  solaires  isolés  et  les  douleurs  solaires  des  dyspepsies 
comme  exemples  de  symptômes  solaires  liés  à  des  syndromes  plus 
complexes. 

87°  Algies  abdominales. 

A.  Données  cliniques.  —  De  ces  algies  abdominales  la  plus  ancienne- 
ment étudiée  est  la  douleur  épigastrique  ou  clou  solaire,  que  Mathieu  et 
J.-Ch.  Roux  ont  montré  répondre  exactement  à  la  projection  cutanée  du 
ganglion  semi-lunaire  droit. 

A  côté  du  clou  solaire,  Leven1,  Lœper  et  Esmonet2  ont  décrit  une 
série  de  points3,  dont  l'hyperalgésie  à  la  palpation  profonde  s'allie  le 
plus  souvent  à  des  hyperesthésies  superficielles  et  qui  répondent  à  des 
localisations  sympathiques.  Avierinos*  croit  pouvoir,  par  la  thérapeu- 
tique, distinguer  quelques-unes  de  ces  algies.  Le  point  solaire  serait 
essentiellement  calmé  par  l'antipyrine,  le  point  vésiculaire  par  l'opium, 
les  douleurs  gastro-intestinales  par  la  belladone.  Ce  schéma  peut  faci- 
liter des  présomptions  ;  il  serait  imprudent  d'en  vouloir  tirer  des  cer- 
titudes. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  La  preuve  en  est  donnée 
parleur  siège,  les  caractères  de  la  douleur,  les  irradiations  vago-sympa  - 
thiques  telles  qu'anxiétéou  angoisse,  les  phénomènesréflexesàdistance, 
et  l'absence  fréquente  de  toute  lésion  viscérale  correspondante  . 

1.  Leven.  Diagnostic  d'appendicite  et  «  douleur  signal».  Presse  méd.,  21  juin  1911, 
p.  519.  Soc.  méd.  des  hop.,  13  oct.  1911,  p.  228. 

2.  Lœper  et  Esmonet.  Les  algies  sympathiques  et  l'hyperesthésie  de  l'abdomen. 
liesse  méd.,  1910,  n°  33,  p.  301. 

3.  Marguerite  Weil.  Points  doul.  abdominaux  et  des  erreurs  de  diagnostic  qu'ils 
comportent.  Thèse  1911,  n°  274. 

4.  J.   Avierinos.  Procédé  de  différenciât,  clin,  et  thérap.  de  gang.  p.  doul.  ad.  Gaz. 
méd.  Xa?iles,  15  fév.  1923. 
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88°  Dyspepsies. 

A.  Données  cliniques.  — Les  dyspepsies  nerveuses  ne  sont. niées  par 
personne.  Le  type  le  plus  connu,  sinon  le  plus  simple,  est  la  dyspepsie 
des  neurasthéniques.  Bouveret  et  Jûrgensen  imputent  à  des  lésions 
des  nerfs  et  des  centres  nerveux  du  sympathique  abdominal  les  formes 
sévères  de  la  dyspepsie  neurasthénique.  «  Jùrgensen,  cité  parEwald, 
dit  qu'il  a  dans  41  cas  trouvé  une  dégénérescence  complète  des  plexus 
de  Meissner  et  d'Auerbach,  ainsi  qu'une  dégénérescence  de  la  couche 
musculaire  des  muqueuses  gastrique  et  intestinale  »  (Bourcart).  «Le 
rôle  primordial  du  sympathique  dans  les  affections  gardio-intestinales, 
ajoute  Wetterwald  l,  commence  à  être  reconnu  et  étudié.  On  parle 
actuellement  de  «  dyspepsies  nerveuses»,  expression  qui  eût  fait  sou- 
rire il  y  a  une  dizaine  d'années,  en  dépit  des  importants  travaux  de 
Leven  père.  Mais  la  thérapeutique  n'a  pas  encore  eu  le  temps  de  suivre 
le  mouvement  doctrinal.  Quand  sera-t-on  convaincu  que  la  nature  a 
mis  à  la  portée  de  nos  doigts  et  des  autres  agents  physiques  un  réseau 
nerveux  accessible,  dont  les  excitations  se  transmettent  fidèlement  au 
sympathique  et  aux  centres  cérébro-spinaux,  à  telles  enseignes  que 
ces  excitations  veulent  être  dosées  comme  n'importe  quel  médicament, 
sous  peine  de  rester  en  deçà  du  but  ou  de  le  dépasser  ?  » 

Quoi  qu'il  en  soit,  chez  les  neurasthéniques  avec  dyspepsie  nerveuse, 
on  constate  déjà  à  jeun  l'hyperalgésie  du  plexus  solaire  à  la  pression. 
Cette  hypcralgésie  n'existe  pas  dans  les  gastrites  simples  -. 

Comme  l'ont  fait  remarquer  Leven  et  Barret\  l'examen  radioscopique 
permet  de  distinguer  la  douleur  solaire  et  la  douleur  viscérale  gastrique. 

La  douleur  solaire,  due  à  l'hyperesthésie  du  plexus  solaire,  est 
médiane  à  prédominance  droite  et  va  de  l'appendice  xyphoïde  à  l'om- 
bilic Elle  est  spontanée,  ou  provoquée,  ou  exagérée  par  la  pression. 
La  douleur  en  broche  est  une  manifestation  suraiguëe  de  l'hyperes- 
thésie solaire,  mais  pas  du  tout  un  signe  de  certitude  d'ulcère  sto- 
macal. La  douleur  solaire  ne  peut  rien  démontrer,  au  point  de  vue 
gastrique,  au  delà  d'une  dyspepsie. 

La  douleur  viscérale,  douleur  gastrique  vraie,  est  toujours  latérale 
et  localisée  au  niveau  de  la  lésion. 

Les  réactions  dyspeptiques  du  plexus  solaire  ne  sont  pas  toujours 


1.  Wetterwald.  Mal.  de  la  nutrit.  in  fasc.  V  du  Manuel  pratiq.  de  Kinésithérapie , 
Alcan,  1912,  p.  158. 

2.  J.-Ch.  Roux.  Les  dyspepsies  nerveuses.  Paris  médical.,  11  février  1911,  pp.  252- 
257. 

3.  Leven  et  Barret.  La  Clinique,  28  oct.  1910. 
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d'origine  gastrique.  La  lithiase  biliaire1,  l'appendicite,  les  affections 
utérines  *-  déterminent  souvent  des  dyspepsies  réflexes,  dans  lesquelles 
la  part  du  sympathique  est  évidente. 

Déplus  Loeper  et  G.  Verpy  !  ont  montré  que  l'adrénaline  augmente 
le  taux  de  l'HCl  libre  de  l'estomac,  rend  prédominante  l'excitation  des 
fibres  longitudinales  d'expulsion  de  l'estomac,  commandées  parle  grand 
sympathique,  et  accélère  la  traversée  digestive. 

Cette  action,  à  la  fois  secrétaire  et  motrice  de  l'adrénaline  sur  le 
tractus  gastro-intestinal,  fait  suspecter  l'existence  de  syndromes 
digestifs  d'origine  surrénale  et  de  fait  certaines  dyspepsies  hyposthé- 
niques  sont  améliorées  par  l'adrénaline.  Gomme  Loeper,  j'en  ai  observé 
des  exemples  ;  mais  il  faut  donner  l'adrénaline  sous  la  peau  ou  à  forte 
dose  per  os,  car  à  petite  dose  par  la  bouche  elle  a  une  action  vago- 
trope,  comme  la  montré  Daniélopolu. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Il  y  a  donc  dans  les  dys- 
pepsies tantôt  un  facteur  sympathique  contingent,  tantôt  un  facteur 
sympathique  nécessaire. 

89°  Anesthêsies  splanchniques. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  anesthêsies  splanchniques,  aujourd'hui 
bien  connues,  s'observent  avec  une  fréquence  remarquable  dans  le 
tabès. 

Pitres,  au  congrès  de  Montpellier  en  1 898,  a  attiré  l'attention  sur  l'anal- 
gésie à  la  pression  de  l'épigastre  dans  le  tabès.  Ce  symptôme  se  pré- 
sente souvent  chez  des  sujets  qui  ont  eu  ou  ont  des  crises  gastriques. 
Des  malades,  souffrant  atrocement  de  l'épigastre,  peuvent,  sans  dom- 
mage et  à  leur  grand  étonnement,  se  donner  des  coups  de  poing  sur 
cette  région. 

Grasset 4  a  rapproché  ce  symptôme  des  autres  signes  d'insensibilité 
profonde,  tels  qu'analgésie  du  testicule,  de  la  trachée,  du  globe  oculaire, 
de  la  langue5  et  des  tendons,  et  a  conclu  que  le  tabès  est  une  affection 
de  la  sensibilité  profonde  et  que  ces  troubles  de  la  sensibilité  profonde 
(vago-sympathique)  doivent  être  mis  en  tête  des  symptômes  essentiels 
et  précoces  de  la  lésion  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle. 

1.  Salignat  et  Foucaud.  La  dyspepsie  des  lithiasiques  biliaires.  Gaz.  des  hop., 
19  et  21  mai  1908. 

2.  L.  Salignat.  La  dyspepsie  des  utérines.  Soc.  de  méd.  de  Paris,  26  mars  1910. 

3.  Lœperet  G.  Verpy.  L'act.  de  l'adrénaline  sur  le  tractus  digestif.  Soc.  de  biol., 
28  juillet  1917,  p.  703. 

4.  Grasset.  Le  tabès,  maladie  de  la  sensibilité  profonde.  Travaux  de  Montpellier. 
Série  scientifique.  V.  1908. 

5.  Carrez.  Et.  clin,  sur  quelques  analgésies  viscérales  profondes  dans  le  tabcs.  De 
l'analgésie  linguale.  Thèse  Bordeaux,  1903. 
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Cette  anesthésie  peut  être  telle  qu'elle  résiste  à  des  inflammations 
aiguës.  Ainsi  dans  un  cas  d'appendicite  gangreneuse3,  aboutissant  à  la 
perforation,  le  malade  tabétique  ne  ressentit  aucune  douleur  abdomi- 
nale et  n'eut  pas  de  défense  musculaire. 

Vhypocéneslhésie  morbide- est  habituellement  un  trouble  hypo  et 
para  en  même  temps.  La  première  manifestation  de  ce  trouble  est 
V euphorie  ou  contentement  exagéré  du  moi  physique,  méconnaissance 
ou  inconscience  par  le  sujet  de  ses  misères  et  de  ses  maladies. 

L'hypocénesthésie  peut  être  partielle,  porter  sur  quelque  sensation 
particulière.  A  ce  groupe  appartiennent  {'anorexie  mentale,  la  sitio- 
phobie,  la  manie  du  jeune.  D'autres  fois  elle  paraît  bien  jouer  un  rôle 
dans  le  mécanisme  de  syndromes  mentaux  tel  que  le  délire  de  néga- 
tion. 

B.  DÉGAGEMENT    d'un    FACTEUR    ORTHOSYMPATHIQUE.    —     En  toUS  Cas  il  est 

incontestable  que  certaines  anesthésies  splanchniques,  telle  que  les 
anesthésies  tabétiques,  sont  des  symptômes  sympathiques.  Cette  cons- 
tatation a  ouvert  la  voie  à  une  méthode  chirurgicale  d'anesthésie  des 
viscères  abdominaux  par  injection  de  liquides  anesthésiques  appropriés 
autour  des  nerfs  splenchniques. 

90J  Hyperesthésies  et  paresthèsies  splanchniques. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  hyperesthésies  et  paresthèsies  splan- 
chniques sont  fréquentes.  Elles  font  pour  ainsi  dire  partie  intégrante  de 
tout  tableau  pathologique,  car  il  est  peu  d'affections  qui  ne  s'accom- 
pagnent pas  de  douleurs  ou  de  troubles  de  la  cénesthésie  et  de  la  sen- 
sibilité viscérale. 

Dans  certains  cas  seulement  l'hyperesthésie  ou  la  paresthésie  pré- 
domine assez  dans  le  tableau  clinique  ou  est  suffisament  isolée  pour 
qu'on  puisse  la  considérer  à  part  et  en  analyser  le  mécanisme. 

Dans  ces  conditions  on  trouve  les  hyperesthésies  et  paresthèsies 
splanchniques  en  général  liées  à  des  hyperesthésies  cutanées  plus  ou 
moins  nettement  limitées  à  l'étude  desquelles  Head  a  attaché  son  nom. 

Head  admet  que  toute  lésion  douloureuse  d'un  viscère  peut  retentir 
sur  un  territoire  déterminé  de  la  peau. 

Pour  l'estomac,  ces  hyperesthésies  réflexes  occupent  : 

1°  la  7°  zone  dorsale  de  Head  avec  deux  maxima,  un  à  l'appendice 
xyphoïde,  l'autre  près  de  l'angle  de  l'omoplate,  de  la  8e  à  la  9e  côte  ; 

1.  Lewis  A.  Couner.  Les  anesth.  viscérales  du  tabès  dans  leurs  rapp.  avec  le  dia- 
gnostic des  états  inflammatoires  de  l'abdomen.  The  Joum.  of  the  American  Med. 
Assoc.,  22  oct.  1910,  p.  1427. 

2.  Grasset.  Physiopathologie  clinique,  III,  p.  651). 
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2°  la  8°  zone  dorsale  avec  deux  maxima,  l'un  dans  le  8e  espace  inter- 
costal en  dehors  de  la  ligne  mamclonnaire,  l'autre  à  deux  travers  de 
doigt  de  l'angle  de  l'omoplate; 

3°  la  9e  zone  dorsale  avec  deux  maxima,  l'un  à  l'extrémité  interne  de 
la  12°  cùte,  l'autre  au  niveau  de  la  12°  vertèbre  dorsale. 

Ces  zones  ne  sont  pas  radiculaires,  mais  d'origine  médullaire  :  la 
douleur  arriverait  par  le  grand  sympathique  et  le  sujet  l'attribuerait 
aux  filets  cutanés  du  même  segment  médullaire.  Ceci,  fait  remarquer 
Grasset1,  explique  mieux  les  douleurs  irradiées  spontanées  que  les  dou- 
leurs  à  la  pression  et  l'hyperesthésie  cutanée.  Tout  cela  est  d'ailleurs 
encore  discuté. 

B.    DÉGAGEMENT    D'UN     FACTEUR    ORTHOSYMPATHIQUE.    Il     lien    est    pas 

moins  vrai  que,  de  même  que  les  troubles  en  moins  de  la  cénesthésie 
déterminent  des  anesthésies  splanchniques,  de  même  les  irritations 
déterminent  des  hyperesthésies  et  des  paresthésies  splanchniques. 

11  y  a  donc  des  hyper  et  des  paresthésies  splanchniques,  qui  sont  des 
syndromes  sympathiques. 

s.  Symptômes  solaire  directs  trophiques. 

Ces  symptômes  sont  probables,  mais  non  démontrés  cliniquement 
avec  assez  de  précision  pour  que  j'en  tienne  compte  ici. 

Je  note  simplement  que  certains  ulcères  simples  d'estomac  parais- 
sent bien  secondaires  aune  vagotonie  gastrique,  conséquence  elle-même 
d'une  insuffisance  orthosympathique  par  lésion  dit  plexus  solaire. 

Cette  simple  phrase  écrite  en  1912  pourrait  aujourd'hui  être  étayée 
d'observations  multiples,  depuis  la  statistique  de  Dubard2  jusqu'au 
rapport  d'Enriquez  et  Durand  sur  les  ulcères  gastriques,  et  les  travaux 
allemands  récents  sur  les  ulcères  gastro-duodénaux  des  tabétiques. 

3.  Symptômes  solaires  indirects. 

Les  retentissements  à  distance  des  perturbations  solaires,  nombreux 
et  complexes,  peuvent  être  rangés  sous  trois  chefs,  selon  qu'ils 
dépendent  surtout  de  variations  dans  l'hydraulique  circulatoire,  d'ac- 
tions réflexes,  ou  de  réactions  psychiques. 

Je  ne  ferai  qu'énumérer  les  divers  symptômes  les  plus  saillants  de 
chaque  groupe,  carils  rentrent  par  leur  expression  clinique  dans  d'autres 
parties  de  cette  étude. 

1.  Grasset.  Loc.  cit.,  t.  I,  p.  140. 

2.  Dubard  île  Dijon  .  Ulcère  gaslro-duodénal  et  appendicite  chroniq.  (Signe  du 
pneumogastrique.    ./.  de  méd.  et  de  chir.  praliq.,  25  avril  1918,  pp.  290-294. 
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a.  Symptômes  solaires  indirects  hydrauliques. 

L'amplitude  des  variations  vaso-motrices  du  département  solaire  et 
son  étendue  expliquent,  par  les  lois  élémentaires  de  l'hydraulique, 
V hypertension  artérielle  plus  oumoinsinlense  el  généralisée  avec  toutes 
ses  conséquences,  qui  accompagne  en  général  les  syndromes  solaires 
aigus  d'excitation  et  Vhypotension  artérielle  avec  tachycardie  et  col- 
lapsus  cardiaque,  qu'on  voit  si  souvent  dans  les  syndromes  solaires 
aigus  de  paralysie. 

p.  Symptômes  solaires  indirects  réflexes. 

Ces  symptômes,  si  fréquents  qu'ils  font  partie  intégrante  de  nombreux 
syndromes  solaires,  tiennent  aux  connexions  du  sympathique  abdo- 
minal avec  le  pneumogastrique  et  le  bulbe. 

Ainsi  s'expliquent  la  mort  subite,  la  bradycardie,  le  collapsus  car- 
diaque, Y  angoisse,  les  vertiges,  etc..  La  richesse  de  ces  réflexes  peut 
aboutir  dans  certains  cas  à  un  syndrome  neurasthénique  extrêmement 
compliqué,  où  il  est  difficile  de  retrouver  la  filiation  morbide. 

Voici  quelques  exemples  de  cessymptômessolaires  indirects  réflexes. 

1.  Dans  le  vertige  intestinal,  M.  Loeper1  englobe  des  états  de  patho- 
génie  variée  :  les  uns,  avec  hypertension,  seraient  dus  soit  à  la  pléthore 
sanguine  résultant  du  passage  dans  la  circulation  de  grandes  quan- 
tités de  liquides  ingérées,  soit  à  une  action  purement  mécanique  telle 
que  le  météorisme.  Loeper  a,  en  effet,  vu  avec  Esmonet  l'insufflation  du 
côlon  élever  la  pression  sanguine.  Les  autres,  avec  hypotension, 
seraient  dus  soit  à  la  résorption  de  produits  hypotenseurs  d'origine 
intestinale,  soit  à  l'afflux  sanguin  abdominal  concomitant  de  la  diges- 
tion. 

Il  est  évident  que  le  vertige  intestinal  lié  au  météorisme  ou  à  l'afflux 
sanguin  intestinal  n'est  qu'un  symptôme  solaire  secondaire,  symptôme 
solaire  d'irradiation  réflexe  ou  symptôme  solaire  de  métastase  vascu- 
laire.  La  preuve  en  est  que  ce  symptôme  est  en  général  mêlé  à  un  com- 
plexus  clinique  très  riche. 

2.  Le  vertige  solaire,  dont  le  verligo  a  stomacho  lœso  de  Trousseau 
ne  semble  être  qu'une  manifestation,  est  intermittent  ou  permanent. 
Intermittent,  parfois  précédé  de  paresthésie  ou  de  douleur  de  la  plaque 
ombilicale  ou  de  battements  aortiques  abdominaux,  il  survient  une 
à  plusieurs  fois  par  jour  dans  la  station  debout.  Le  sujetperd  l'équilibre, 
mais  ne  tombe  presque  jamais  et  la  conscience  reste  intacte. 

Le  vertige  permanent  éclate  tout  à  coup  ;  le  faciès,  l'habitus,  la  posi- 

1.  M.  Loeper.  Le  vertige  intestinal.  Semaine  médicale,  23  août  1911,  pp.  397-400. 
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tion  et  la  démarche  du  malade  sont  ceux  d'un  homme  ivre.  Couché, 
les  troubles  cessent.  Ce  vertige  s'accompagne  parfois  d'un  état  nau- 
séeux et  de  vomissements  et  il  ressemble  alors  tout  à  fait  au  mal  de 
mer.  Plus  rarement  on  constate  une  bradycardie  avec  abaissement  de 
la  tension  artérielle  et  sur  100  observations  de  Triantaphyllidès  il  y  avait 
une  fois  nystagmus  latéral  et  secousses  céphaliques. 

Chez  tous  ces  vertigineux  existe  la  plaque  ombilicale,  dont  la  pression 
fait  à  volonté  apparaître  le  vertige.  Le  mécanisme  semble  être  un  réflexe 
qui  du  système  solaire,  primitivement  ou  secondairent  affecté,  retentit 
sur  les  vaso-moteurs  intra-cràniens. 

Ce  vertige,  lié  à  des  battements  de  l'aorte  abdominale,  Phyperes- 
thésie  ou  la  paresthésie  de  la  plaque  ombilicale,  ne  sera  pas  confondu 
avec  les  vertiges  de  la  syphilis  cérébrale  ou  de  l'artériosclérose. 

On  donnera  la  quinine,  qui  agit  directement  sur  le  plexus  solaire  en 
calmant  sa  susceptibilitémorbide.  La  sangle  abdominale,  enrelevantles 
viscères  et  empêchant  les  tiraillements  nerveux,  est  indiquée  à  titre  pro- 
phylactique. 

3.  h' angoisse  respiratoire  solaire,  que  les  paysannes  grecques  appellent 
axevo^topfa  (axsvo;  étroit,  et  x,^P°?  espace),  c'est-à-dire  angoisse  dont  on 
est  saisi  quand  on  se  voit  enfermé  dans  un  espace  trop  étroit,  est, 
d'après  Triantaphyllidès,  très  fréquente  chez  la  femme.  «  Les  malades, 
pendant  l'attaque,  dit-il,  sont  saisis  d'un  sentiment  de  manque  d'air,  ou 
plutôt  du  pressentiment  de  la  mort  imminente  par  arrêt  de  respiration. 
Ils    sentent  que   l'automatisme    des    mouvements   respiratoires   est 
compromis,  et  ils  accélèrent  consciemment  ces  mouvements,  ils  font 
des  inspirations  profondes,  ils  poussent  des  soupirs  et  font  autant  de 
mouvements  volontaires  qui  tendent  à  suppléer  cet  automatisme.  Et, 
pourtant,  à  part  ces  mouvements  volontaires,  le  rythme  respiratoire  est 
rarement  troublé,  et  l'angoisse  n'est  que  d'origine  psychique,  analogue 
à  celle  de  l'angine  de  poitrine.  Dans  celle-ci  il  y  a  méditation  de  la 
mort  par  arrêt  du  cœur;  dans  celle-là  par  arrêt  de  la  respiration.  L'in- 
vasion de  l'attaque  est  brusque,  sans  signes  précurseurs;  d'autres  fois 
elle  est  précédée  de  quelques  troubles  vaso-moteurs,  comme  de  petits 
frissonnements  ou  bien  de  battements  de  l'aorte  abdominale,  ou  d'une 
paresthésie  dans  le  domaine  du  plexus  solaire,  qui  souvent  comme  une 
aura  se  transmet  au  thorax,  au  cou  et  à  la  tête.  » 

Ce  qui  permet  de  distinguer  cette  angoisse  respiratoire  d'origine 
solaire  des  autres  variétés  d'origine  différente,  c'est  la  douleur  de  la 
plaque  ombilicale  et  la  fréquence  des  auras  solaires. 

4.  Dans  la  panoptose,  disent  Ledoux  et  Tisserand1,  le  sympathique 
abdominal  est  en  état  d'irritation  perpétuelle  ou  paroxystique  et  on 

1.  Ledoux  et  Tisserand.  La  pânoptose.  Progrès  médical,  1911,  n°  31. 
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voit  alors  se  produire  tous  les  symptômes  de  la  série  neurasthénique, 
symptômes  psychiques  et  symptômes  réflexes.  Ces  malades  sont  des 
inquiets,  desabouliques,  des  pathophobes,  despessimistes.  Perpétuelle- 
ment fatiguées,  —  ce  sont  surtout  des  femmes,  —  et  fatiguées  surtout 
le  matin,  elles  accusent,  outre  une  dépression  psychique,  les  algies,  les 
sensations,  les  impressions  si  touffues,  si  variables,  si  nombreuses, 
des  grands  neurasthéniques  et  encore  toute  une  série  de  troubles 
réflexes  dans  la  zone  respiratoire  (oppression,  asthme,  dyspnée,  toux 
nerveuse),  dans  la  zone  circulatoire  (palpitations,  tachycardie,  aryth- 
mie,  syncope,  petite  angine  de  poitrine,  troubles  vaso-moteurs). 

Y.  Syndromes  solaires  indirects  psychiques. 

Ces  syndromes  résultent  des  réactions  psychiques,  émotives  et  intel- 
lectuelles, déterminées  par  les  syndromes  solaires,  au  premier  rang 
desquels  il  faut  placer  les  solairalgies. 

Ces  syndromes  solaires  indirects  psychiques  doivent  toujours  être 
recherchés  chez  les  hypocondriaques.  Dans  certains  cas,  en  effet, 
X hypocondrie  n'est  quun  syndrome  solaire  indirect  psychique. 

Je  vais  très  rapidement  essayer  de  le  montrer. 

9  lu  Hypocondrie. 

A .  Données  cliniques.  —  L'hypocondrie  (j-o  sous,  yy^po;  côte),  est  une 
préoccupation,  nettement  exagérée  ou  sans  fondement,  relative  à  la 
santé  physique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  — Dans  une  leçon  encore  iné- 
dite1 faite  à  la  clinique  des  maladies  mentales  et  de  l'encéphale  en 
remplacement  du  professeur  Gilbert  Ballet,  j'ai  essayé  de  démontrer 
que: 

1°  l'hypocondrie  est  toujours  fonction  d'un  trouble  cénesthésique 
entraînant  des  réactions  psychiques  (émotives  et  intellectuelles)  anor- 
males; 

2°  les  rapports  inversement  proportionnels  de  ces  deux  facteurs 
expliquent  toutes  les  formes; 

3°  l'hypocondrie  n'est  pas  une  maladie,  pas  une  affection,  pas  même 
un  syndrome,  mais  un  simple  état  psychique  colorant  des  syndromes 
variés  d'affections  diverses. 

Si  nous  nous  demandons  sur  quel  élément  d'information  nous 
jugeons  de  notre  santé  physique,  nous  voyons  que  c'est  surles  sensations 

1.  Laignel-Lavastine.  Cénesthésie  et  hypocondrie,  3  mars  l'Jl± 
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formées  par  les  diverses  sensibilités,  sensibilités  sensorielles,  sensibi- 
lité générale,  sensibilité  viscérale  et  cénestbésie.  Or  la  prooccupation, 
que  nous  avons  de  notre  santé,  ne  dépend  pas  seulement  de  ce  facteur 
sensitif.  hlle  dépend  de  notre  réaction  psychique,  émotive  et  inlellec- 
tuelle.  On  voit  donc  que,  pour  une  même  irritation  des  tissus,  selon  que 
le  seuil  de  la  cénestbésie  sera  plus  ou  moins  bas  (hyper  ou  hypo-cé- 
nesthésie)  et  le  caractère  plus  ou  moins  craintif,  on  pourra  avoir  une 
série  d'hypocondriaques,  depuis  ceux  qui  ont  de  grosses  lésions 
viscérales  avec  minimum  de  réactions  psychiques,  jusqu'à  ceux  qui 
pour  le  minimum  d'excitation  cénesthésique,  ont  le  maximum  de  préoc- 
cupation relative  à  leur  santé.  Ce  dernier  cas  d'ailleurs  n'est  pas  uni- 
forme. 

Certes,  à  l'extrême  limite  de  la  série,  on  doit  admettre  avec  Dejerine 
et  Gaukler  qu'il  y  a  des  hypocondriaques  sans  aucun  trouble  périphé- 
rique ;  mais  par  contre  ces  auteurs  vont  trop  loin  quand  ils  disent  : 
«  Quelle  nécessité  y  a-t-il  d'interposer  entre  le  trouble  de  la  périphérie 
organique  et  le  trouble  du  centre  psychique  en  cause,  une  altération  ou 
une  modification  quelconque  du  conducteur  nerveux  qui  relie  ce  centre  à 
cette  périphérie? En  pathologie  nerveuse,  l'idée  vaut  la  chose  au  point 
de  vue  subjectif  et,  dans  une  très  large  mesure,  est  capable  de  la  créer 
objectivement1.  » 

Certes,  il  n'y  a  pas  de  nécessité  logique;  mais  quand  on  trouve  chez 
des  hypocondriaques  de  grosses  lésions  du  sympathique  abdominal 
répondant  aux  territoires  viscéraux  dont  se  plaignent  et  se  préoccupent 
les  malades2,  ne  doit-on  pas  en  tenir  compte  et  faire  jouer  un  rôle  aux 
perturbations  cénesthésiques,  qu'elle  ont  entraînées,  dans  le  mécanisme 
de  l'hypocondrie?  Il  me  paraît  difficile  de  le  nier. 

C'est  pourquoi  je  considère  certains  états  hypocondriaques  comme 
des  retentissements  psychiques  indirects  de  syndromes  solaires. 


Ainsi  la  physiopathologie,  s'appuyant  sur  l'expérimentation,  tend  à 
individualiser,  dans  les  affections  jusqu'alors  classées  d'après  leurs 
lésions  anatomo-pathologiques,  des  syndromes,  uniquement  liés  à  la 
perversion  d'un  mécanisme  fonctionnel. 

Pathologie  de  carrefour,  la  pathologie  du  plexus  solaire  comprend 
l'ensemble  des  perturbations  viscérales  qui  dépendent  du  plexus. 

Les  syndromes  solaires  ne  peuvent  donc  être  liés  qu'à  une  pertur- 

1  Dejerine  et  Gaukler.  Les  manifestations  fonctionnelles  des  psychonévroses. 

t.  Vigouroux  et  Laignel-Lavastine.  Mélancolie  anxieuse  avec  inflammation  hyper- 
plasique  des  ganglions  semi-lunaires  et  dégénérescence  pigmentairc  des  cellules 
nerv.  Soc.  anal.,  mai  1909.  —  Lésions  du  gangl.  semi-lunaire  chez  un  mélancolique 
chronique.  .Soc.  anal.,  11  décembre  1909. 
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bation  du  mécanisme  régulateur  solaire.  Ils  n'impliquentpas  une  lésion 
anatomique  définie,  mais  un  trouble  localisé.  Ils  montrent,  de  plus,  par 
la  variété  de  leurs  aspects,  que  des  symptômes  d'insuflisances  fonc- 
tionnelles multiples,  tels  que  des  signes  d'insuffisance  hépatique,  par 
exemple,  peuvent  dépendre  simplement  d'une  perversion  du  méca- 
nisme régulateur  solaire  sans  lésions  du  parenchyme  viscéral,  et  qu'il 
peut  être  légitime,  en  clinique,  en  présence  de  certains  syndromes, 
d'émettre  Vhypothèse  d'une  localisation  solaire. 


III.  —  SYNDROMES  SYMPATHIQUES  DIGESTIFS 
INFÉRIEURS  MÉSENTÉRIQES 

Ces  syndromes  sont  rarement  purs.  La  continuité  du  tractus  digestif 
fait  qu'ils  sont,  en  général,  conjugués  avec  des  syndromes  digestifs 
solaires.  De  plus  très  souvent,  selon  la  loi  d'irradiation  des  réflexes, 
un  trouble,  d'abord  localisé  à  une  partie  du  gros  intestin,  entraîne  l'irri- 
tation de  tout  le  sympathique  abdominal.  Aussi,  après  avoir  cité  ici  les 
co?istipalions,  à  cause  du  rôle  prépondérant  dans  leur  mécanisme  des 
derniers  segments  du  gros  intestin,  j'insisterai  sur  les  réactions  sym- 
pathiques dans  les  colites  et  sur  Yentéro-côlite  mue o -membraneuse , 
dans  lesquelles  les  réactions  solaires  dramatisent  le  tableau  clinique. 

92°  Constipations. 

A.  Données  cliniques.  —  Parmi  les  multiples  constipations,  la  consti- 
pation nerveuse  tient  une  place  importante,  queMathieu  et  J.-Ch.  Roux  ' 
ont  contribué  à  rendre  classique. 

La  plus  fréquente  de  ces  constipations  nerveuses  n'est  pas  la  consti- 
pation atonique,  comme  on  le  croyait  autrefois,  mais  la  constipation 
spasmodique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  ohtho  et  parasympathique.  —  La  consti- 
pation spasmodique  est  due  à  des  spasmes  du  côlon,  rarement  généra- 
lisés, le  plus  souvent  segmentaires  et  facilement  reconnaissables  à 
la  corde  colique. 

Très  fréquents  chez  les  névropathes  ils  résultent  d'irritations  réflexes, 
qu'avec  Mathieu  et  J.-Ch.  Roux  on  peut  distinguer  en  irritations  à 
court  et  à  long  circuit. 

«  Les  irritations,  les  inflammations  de  la  muqueuse  colique  sont  des 

1.  Mathieu  el  J.-Ch.  Roux.  Spasme  du  côlon.  Gaz.  des  hop.,  pp.  909-1000.  —  Cons- 
tipation atonique  et  constipation  spasmodique,  ici.,  pp.  1095-10'J7. 
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causes  fréquentes  de  réflexe  spasmogène  à  court  circuit.  La  présence 
de  matières  fécales,  de  scybales  indurées  et  de  toutes  les  substances 
irritantes,  qui  peuvent  se  produire  par  le  fait  de  fermentations  ou  de 
putréfactions  anormales  ou  excessives  ou  être  introduites  dans  le  tube 
digestif  dans  un  but  thérapeuthique,  sont  la  cause  la  plus  commune  de 
la  mise  en  action  du  spasme  réflexe  à  court  circuit. 

«  Des  irritations  à  distance  peuvent  retentir  sur  le  colon  :  appendicite, 
salpingite,  irritation  des  voies  biliaires,  etc.  ;  elles  sont  le  point  de 
départ  du  réflexe  spasmogène  à  long  circuit. 

«  Si  la  corde  colique  et  le  spasme  du  côlon  sont  si  fréquemment 
observés  chez  les  malades  atteints  de  ptôses  abdominales,  cela  nous 
paraît  pouvoir  s'expliquer  aussi,  en  partie  tout  au  moins,  par  l'irritation 
que  les  organes  ptosés  amènent  sur  le  système  ganglionnaire  abdo- 
minal, par  le  tiraillement  des  filets  nerveux.  » 

J'accepte  cette  explication  de  Mathieu  et  de  J.-Ch.  Roux,  en  faisant 
remarquer  que,  si  l'influx  centripète  du  réflexe  emprunte  le  grand  sym- 
pathique, l'influx  centrifuge  parcourt  tantôt  le  grand  sympathique  tantôt 
et  plus  souvent  le  système  vagal.  Il  y  a  donc  des  constipations  qui  sont 
des  syndromes  sympathiques  et  d'autres  qui  sont  des  constipations  en 
rapport  avec  des  troubles  du  pneumogastrique  ou  des  fibres  nerveuses 
du  côlon  venant  des  racines  antérieures  des  nerfs  lombo-sacrés.  On 
sait,  en  effet  que  si  le  pneumogastrique  innerve  le  tractus  digestif,  de 
l'estomac  à  la  moitié  droite  du  côlon  transverse,  le  reste  du  côlon  et  le 
rectum  sont  innervés  au  point  de  vue  spinal  par  des  branches  des  nerfs 
lombo-sacrés  dépendant  du  parasympathique  pelvien. 

C.  Déductions  pratiques.  —  Il  en  résulte  qu'en  présence  d'une  cons- 
tipation spasmodique  qu'on  suppose  d'origine  vagale  ou  parasympa- 
thique on  essaiera  la  belladone  ou  l'atropine,  et  le  succès  très  fré- 
quemment obtenu  démontrera  la  justesse  de  l'hypothèse. 

93°  Réactions  sympathiques  dans  les  colites. 

A.  Données  cliniques.  —  Ces  réactions,  sur  lesquelles  Mathieu  et 
J.-Ch.  Roux,  ont  attiré  l'attention,  ont  fait  l'objet  de  la  thèse  de  Marre  i, 
à  laquelle  je  renvoie.  Parmi  ces  réactions  la  perte  de  connaissance  est 
la  plus  dramatique.  Les  vomissements,  la  migraine,  les  crises  d'an- 
goisse nocturne,  les  crises  douloureuses  épigastriques,  les  accès  de 
fausse  angine  de  poitrine,  les  crises  à  forme  d'indigestion  grave  ou 

1.  A.  Mathieu  et  H.  Millon.  Et.  sur  quelques  formes  cliniques  de  réact.  coliques  : 
crises  à  forme  d'indigest.  grave  et  crises  simulant  l'appendicite  chronique.  Arch. 
des  mal.  digest.,  nov.  1909.  —  II.  Millon  et  Marre.  Les  pertes  de  conn.  dans  les  réact. 
d'orig.  côliq.  Id.,  nov.  191 0.  —  Marre.  Thèse,  1911. 
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simulant  l'appendicite  x  sont  relativement  fréquentes.  Souvent  même 
ces  crises  font  plus  que  simuler  l'appendicite;  elles  sont  l'expression  de 
réactions  sympathiques  réflexes,  dont  le  point  de  départ  est  dans  les 
névromes  sympathiques  à  cellules  argyrophiles,  découverts  par  Mas- 
son1  dans  l'appendicite  chronique,  vus  également  par  Maresch-  et 
qui  sont  à  rapprocher  de  ceux  qu'ont  décrits  Sterk  et  Askanazv  dans 
les  ulcères  d'estomac  où  ils  semblent  provenir  du  plexus  d'Auerbach. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho  et  parasympathique.  —  On  re- 
marque immédiatement  que  plusieurs  de  ces  troubles  ont  déjà  été 
énumérés  parmi  les  symptômee  solaires  indirects  réflexes. 

C'est  qu'en  effet  ils  sont  pour  la  plupart  des  réactions  solaires.  On 
en  trouvera  la  preuve  dans  les  travaux  cités. 

94°  Entéro-côlite  muco-membraneuse. 

L'entéro-côlite  muco-membraneuse  a  suscité  depuis  vingt-cinq  ans 
une  telle  quantité  de  travaux  qu'il  serait  fastidieux,  et  d'ailleurs  impos- 
sible, de  les  énumérer  et  que  je  dois  plutôt  que  répéter  des  descrip- 
tions, qu'on  trouve  partout  très  bien  faites  dans  les  thèses  de  Frous- 
sard et  de  Trémolières  par  exemple;  insister  sur  les  faits  qui  m'auto- 
risent, semble-t-il,  à  considérer  l'entéro-côlite  muco-membraneuse 
comme  un  syndrome  vago-sympathique.  Je  me  contenterai  donc  de 
résumer  une  leçon  faite  à  la  clinique  médicale  Laennec  le  6  juin  1907, 
à  propos  de  deux  malades  du  service. 

A.  Données  cliniques.  —  L'entéro-côlite  muco-membraneuse,  qu'il 
vaudrait  mieux  nommer  entéro-succorrhée,  est  l'ancienne  diarrhée 
glutineuse  de  Yan  Swieten,  entérite  glaireuse  de  Nonat,  diarrhée 
tubulaire  de  Good,  affection  muqueuse  de  l'intestin  de  Goss,  affection 
douloureuse  de  l'intestin  de  Powell,  croup  intestinal  de  Clémens,  her- 
pétide  exfoliatrice  de  Gigot-Suard,  colique  muqueuse  de  Nothnagel, 
diarrhée  fibrineuse  de  Granthaus,  entérite  interstitielle  de  Wanne- 
broucq,  colite  mucino-membraneuse  de  Germain  Sée,  colite  sèche 
chronique  de  Potain. 

C'est  un  syndrome  caractérisé  par  une  triade  constante  :  constipa- 
tion chronique  et  opiniâtre  entrecoupée  de  débâcles  diarrhéiques,  dou- 
leurs abdominales  variables  dans  leur  siège  et  leur  intensité  mais  pou- 
vant constituer  des   crises  paroxystiques  intenses,   et  rejet  dans  les 

\.  P.  Masson.  Les  névromes  symp.  de  l'appendicite  oblitérante.  Lyon  chir.,  mai- 
juin  1921. 

—  Les  lésions  du  plexus  nerv.  péri-glandul.  dans  l'appendicite  chroniq.  $o.  méd. 
hôp.,  23  juin  1922,  pp.  9o6-9G'J. 

2.  Maresch.  Ueber  das  Vorkommen  neuro-martiger  Bildungen  in  obliterieilen 
Wurmfortsatzen.  Wien.  klin.  Woch.,  1921,  n°  16. 
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selles  de  mucus  en  quantité  plus  ou  moins  considérable,  sous  forme 
amorphe  ou  concrète,  pouvant  prendre  l'aspect  de  fausses  membranes. 

Le  tableau  clinique  diffère  entre  les  crises,  au  moment  des  crises, 
selon  les  formes  et  les  associations  morbides. 

1°  Symptômes  inter-paroxystiques.  —  Les  signes  cardinaux  sont  : 

1°  la  constipation  ; 

2°  les  fausses  membranes  ; 

3°  les  douleurs. 

Je  n'insiste  pas  davantage. 

Les  signes  accessoires  ou  secondaires,  par  réflexe  ou  auto-intoxica- 
tion, sont  physiques  et  fonctionnels. 

Les  signes  physiques  sont  : 

l'intestin  chiffon,  si  bien  décrit  par  M.  de  Langenhagen  ; 

la  corde  colique  de  Glénard,  qu'on  doit  rechercher  sur  toute  la  lon- 
gueur des  côlons,  mais  qu'on  trouve  particulièrement  nette  dans  la 
fosse  iliaque  gauche  en  la  palpant-lentement,  doucement  et  profondé- 
ment, en  ayant  soin  de  se  mettre  à  la  gauche  du  malade  ; 

la  défense  ou  la  contracture  plus  ou  moins  limitée  de  la  paroi  ; 

l'exagération  de  l'amplitude  des  battements  aortiques  au-dessus  de 
l'ombilic  ; 

l'hyperesthésie  et  surtout  l'hyperalgésie  à  la  pression  du  point  solaire , 
et  surtout  du  point  semi-lunaire  droit. 

Les  symptômes  fonctionnels  sont  locaux  et  généraux. 

Les  premiers  sont  l'haleine  un  peu  fétide  ou  aigrelette,  la  rougeur  de 
la  bouche,  l'étalement  pâteux  de  la  langue,  le  gonflement  épigastrique 
après  les  repas,  les  renvois  gazeux  par  la  bouche  et  l'anus,  la  lientérie 
et  la  décoloration  intermittente  des  fèces,  montrant  la  participation  de 
l'insuftîsance  biliaire  au  processus  morbide. 

Les  symptômes  fonctionnels  généraux  sont,  avant  tout,  des  phéno- 
mènes d'irradiation  4 

cardiaque  :  palpitations  et  gêne  précordiale,  «  véritable  angine  de 
poitrine  par  son  intensité  »  (Potain)  ; 

respiratoire  :  dyspnée,  voire  même  congestion  pulmonaire  réflexe 
(Teissier)  aboutissant  à  une  insuffisance  tricuspidienne  éphémère; 

urinaire  :  anurie,  puis  polyurie  ; 

et  surtout  nerveuse,  se  caractérisant  par  des  troubles  moteurs,  sen- 
sitifs,  vaso-moteurs  et  psychiques. 

Ce  sont  des  frissons,  des  tremblements  avec  asthénie  pouvant  aboutir 
au  vertige  ou  à  la  lipothymie  ;  des  arthralgies,  lombalgies,  céphalées, 
avec  crises  d'angoisse  ;  de  l'érythromélalgie,  des  bouffées  de  chaleur 
au  visage  ou,  au  contraire,  de  l'asphyxie  locale  des  extrémités  avec 
frilosité,  horripilation  avec  pâleur  et  sueurs  froides;  enfin  de  la  torpeur, 
de  la  narcolepsie  souvent  invincible,  de  la  fatigue  intellectuelle  avec 
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incapacité  de  fixer  l'attention,  tristesse  et  sentiment  d'impuissance, 
pouvant  aboutir  à  un  accès  de  mélancolie  avec  idées  de  suicide. 

2°  Crises  d'enter  algie.  —  Je  peux  citer  cette  auto-observation  d'un 
médecin. 

«  Après  plusieurs  jours  de  constipation  opiniâtre,  sans  autre  trouble 
morbide  et  sans  que  le  repas  du  soir  ait  été  plus  chargé  que  d'ordinaire, 
brusquement  au  milieu  du  premier  sommeil  vers  une  heure  du  matin, 
je  suis  réveillé  par  une  douleur  violente,  transversale,  au-dessus  de 
l'ombilic,  avec  angoisse,  sensation  de  froid,  frissons,  sueurs  froides, 
nausées  et  sensation  vertigineuse  telle  qu'il  m'est  impossible  de  me 
lever  sous  peine  de  me  trouver  mal.  La  douleur  du  ventre  devient  de 
plus  en  plus  violente  ;  c'est  comme  un  froid  qui  comprimerait  tout 
l'épigastre.  Très  pâle,  couvert  de  sueur,  le  nez  pincé,  la  bouche  sèche, 
je  sens  l'angoisse  et  la  nausée  diminuer  peu  à  peu  en  même  temps  que 
s'étendent  en  circonférence  les  coliques  abdominales,  qui  aboutissent  à 
un  pressant  besoin  d'aller  à  la  selle.  Et  tout  se  termine  par  une  ou  deux 
évacuations  impérieuses  et  liquides,  en  fusée,  et  des  urines  claires, 
nerveuses.  Fatigué,  je  me  rendors.  Le  tout  avait  duré  une  heure.  Le 
lendemain  les  yeux  étaient  cernés.  » 

C'est  là  un  exemple  de  paroxysme  critique. 

Dans  son  ensemble  la  crise  à  été  bien  schématisée  par  Malibran.  Il 
insiste  sur  le  bien-être  relatif  des  malades  pendant  les  périodes  de 
constipation.  «  Ils  iraient  même  de  mieux  en  mieux  pendant  ce  repos 
absolu,  trop  absolu  de  l'intestin.  Mais,  sous  l'influence  d'une  cause 
insignifiante,  froid,  fatigue,  ingestion  d'une  substance  tant  soit  peu  irri- 
tante, tentative,  même  légère,  pour  sortir  de  cette  constipation,  ou 
bien  sans  autre  cause  que  l'accumulation  progressive  des  matières 
fécales  dans  l'S  iliaque,  les  voilà  bientôt  pris  d'une  débâcle  formidable, 
avec  scybales,  flux  diarrhéique,  parfois  sanguinolent,  selles  dysentéri- 
formes,  douleurs  abdominales  atroces,  ténesme  anal,  et  même  phéno- 
mènes de  cystite  (Wannebroucq).  Quand  ils  sortent  de  cette  crise,  ils 
sont  épuisés,  sidérés.  Par  voie  réflexe  cette  poussée  de  colite  a  retenti 
sur  les  centres  nerveux.  Leur  faciès  est  pâle,  jaune,  leurs  yeux  sont 
creux,  leurs  forces  sont  défaillantes,  leur  pouls  est  misérable,  et  ils 
sont  dans  un  état  syncopal  presque  permanent.  Le  lendemain,  les  jours 
suivants,  l'appétit  s'exalte  d'une  façon  morbide,  il  existe  un  besoin  de 
réparation  impérieux,  mais  la  prostration  ne  cesse  que  graduellement, 
et  pendant  quelque  temps  il  faut  lutter  contre  les  douleurs  et  chercher 
à  reconstiper  le  malade  pour  lui  procurer  un  répit  réparateur.  » 

En  somme,  ce  qui  caractérise  la  crise  entéralgique  dans  sa  simpli- 
cité, c'est  :  la  douleur,  la  réaction  nerveuse,  la  débâcle  stercorale. 

Des  variétés  résultent  de  l'intensité  et  de  la  prédominance  de  ces 
trois  éléments. 
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La  douleur,  d'abord  locale,  ou  d'emblée  généralisée,  a  son  maximum 
péri-ombilical  et  dessine  souvent  un  for  à  cheval  à  concavité  inférieure. 
Augmentée  par  les  mouvements  respiratoires,  calmée  par  une  com- 
pression forte,  large  et  chaude  de  l'abdomen,  aiguë,  paroxystique, 
angoissante,  lypothymique  et  syncopale,  pendant  quelques  minutes  à 
plusieurs  heures,  sourde  et  profonde  entre  les  paroxysmes  s'ils  se  succè- 
dent en  état  de  mal,  elle  s'accompagne  d'hyperalgésie  du  point  solaire, 
sans  hyperesthésie  cutanée,  et  de  souplesse  du  ventre  météorisé  per- 
mettant desentir  des  contractures  généralisées  ou  segmentairesde  l'in- 
testin. Selon  sa  prédominance  sur  tel  segment  cette  entéralgie  peut 
simuler  la  gastralgie,  la  sigmoïdite,  les  coliques  hépatiques  ou  néphré- 
tiques et  l'appendicite. 

La  réaction  nerveuse,  par  son  intensité  et  sa  diffusion,  avec  faciès 
abattu,  grippé,  sillons  naso-iabio-géniens  creusés,  nez  pincé,  teint  ver- 
dàtre,  pouls  misérable  et  rapide,  sueurs  froides,  refroidissement  des 
extrémités,  ventre  ballonné,  tendance  syncopale,  angoisse,  «  médita- 
tion de  la  mort  »,  peut  faire  croire  à  un  état  grave  et  une  péritonite. 

La  débâcle  stercorale  est  la  terminaison  nécessaire  de  la  crise.  Tarde- 
t-elle,  on  a  le  type  d'obstruction  intestinale  de  Guyot  avec  vomisse- 
ments verdàtres.  Est-elle,  au  contraire,  très  marquée,  c'est  le  type 
dysentériforme  avec  envies  fréquentes  et  impérieuses,  épreintes, 
ténesme  anal  et  vésical  avec  dysurie,  selles  liquides,  infectes,  sous 
forme  de  frai  de  grenouille  ou  de  glaires  sanguinolentes  comme  des 
crachats  pneumoniques.  Parfois  la  lièvre,  surtout  chez  les  jeunes, 
donne  une  allure  typhoïde. 

3°  Formes.  —  Les  formes  diffèrent  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant. 

Chez  l'adulte,  l'entéro-côlite  peut  être  latente,  révélée  tout  à  coup  par 
une  crise  entéralgique  isolée;  commune,  avec  des  nuances  selon  la 
marche  continue  ou  rémittente,  la  prédominance  d'un  symptôme  digestif 
ou  nerveux  ou  la  nature  de  la  constipation  spasmodique  ou  atonique  ; 
enfin  continue  grave  (Potain)  ressemblant  à  la  cachexie  cancéreuse  ou 
tuberculeuse,  dont  elle  a  parfois  le  mélœna. 

Chez  l'enfant,  l'entéro-côlite  muco-membraneuse  se  caractérise  par 
la  violence  des  symptômes  infectieux  avec  fièvre  et  diarrhée  dans  la 
première  enfance  et  la  fréquence  plus  grande  des  paroxysmes  dans  la 
seconde  enfance. 

La  forme  de  la  première  enfance  ne  doit  d'ailleurs  être  admise  qu'avec 
réserve,  car  il  ne  faut  pas  confondre  sous  son  nom  des  entérites  folli- 
culaires ou  dysenléri formes  (Marfan). 

4°  Associations  cliniques.  —  Ce  paragraphe,  qui  ne  sera  qu'une  énu- 
mération,  a  un  intérêt  pathogénique,  car  d'un  rapport  de  coïncidence 
on  veut  parfois  tirer  des  relations  plus  étroites. 

Les  affections,  qui  coïncident  le  plus  souvent,  sont  les  suivantes  : 
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1°  les  gastropathies  :  dyspepsies  hypersthéniques  ; 
2°  les  affections  hépatiques; 

3°  lès  ptôses,  particulièrement  le  relâchement  de  la  paroi  abdomi- 
nale et  le  rein  mobile,  qui  entretiennent,  prolongent,  exaspèrent  l'en- 
téro-côlitemuco-membraneuse,  en  amenant  par  «  tiraillement  des  filets 
nerveux  du  hile  du  rein  un  véritable  état  de  névrose  des  plexus  abdo- 
minaux »  (Mathieu)  ; 

4°  la  lithiase  intestinale,  formée  dans  l'intestin  à  la  faveur  de  la  stase 
amenée  par  la  constipation  et  aux  dépens  du  mucus  ; 

5°  l'appendicite,  dont  la  coïncidence  indéniable  (Robin)  a  été  inter- 
prétée de  façon  inverse  par  Dieulafoy  et  Reclus  ; 

6°  la  péritonite  chronique,  admise  comme  complication  par  Mercier 
et  Beurnier  ; 

7°  les  hémorroïdes,  dont  la  fréquence  paraît  liée  plus  à  la  constipa- 
tion qu'au  terrain  arthritique,  et  dont  les  crises  pourraient  parfois  en 
imposer  pour  une  entéro-côlite  muco-membraneuse; 

8°  les  affections  utéro-annexielles,  vices  de  position  de  l'utérus, 
métrites,  fibromes  utérins,  dysménorrhée  pseudo-membraneuse,  sal- 
pingites, ovarites,  ovaires  scléro-kystiques,  dont  le  retentissement  sur 
l'intestin  est  d'une  telle  importance  que,  chez  toute  femme  entéro-côli- 
tique,  il  faut  systématiquement  rechercher  les  troubles  génitaux; 

9°  les  troubles  urinaires,  telles  que  les  cystites,  décrites  par  Ray- 
mond1 et  Hutinel2  ; 

10°  les  affections  cardio-pulmonaires,  d'origine  réflexe  pour  Potain, 
comme  les  congestions  pulmonaires  de  la  colique  hépatique  et  de  l'obs- 
truction intestinale  de  Guéneaude  Mussy,  et  d'origine  infectieuse  pour 
Richardière,  comme  les  broncho-pneumonies  d'origine  intestinale  de 
Sevestre  ; 

11°  Les  accidents  nerveux  et  particulièrement  la  dépression,  l'asthé- 
nie, qui  paraissent  tenir  à  une  prédisposition  particulière  du  sujet, 
et  sont  tantôt  cause,  tantôt  effet,  tantôt  avec  l'entéro-côlite  co-eiïets 
d'une  même  cause,  et  dépendent  soit  de  réflexes,  soit  d'intoxications; 
12°  les  dermatoses,  aiguës  à  type  d'érythème  polymorphe,  et  subai- 
guës ou  chroniques,  urticaire,  prurigo,  prurit,  eczémas,  séborrhées,  et 
surtout  couperose  pustuleuse  miliaire  de  Brocq,  caractérisée  par  des 
éruptions  pustuleuses  miliaires  récidivantes  de  la  face,  dont  j'ai  vu  un 
bel  exemple  à  la  consultation  de  Brocq  à  l'hôpital  Broca  en  février  19u4  : 
les  petits  éléments  miliaires,  de  la  grosseur  d'une  tète  d'aiguille,  à 
centre  d'un  jaune  blanchâtre  sur  base  rouge  vif,  avaient,  pendant  la  nuit, 


1.  Raymond.  D?s  cystites  consécutives  â  une  infection  de  la  vessie  à  travers  la 
paroi.  Ann.  des  anal,  des  orçj.  géniio-urinaires,   1 S 'J 3 . 

2.  Hutinel.  Les  cystites  bacillaires  chez  les  enfants.  Pr.  méd.,  1896. 
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criblé  le  visage  de  la  malade;  des  poussées  analogues  évoluent  avec 
rapidité  et  disparaissent  en  quarante-huit  heures,  mais  elles  sont  sou- 
vent successives; 

23°  enfin  les  affections  rhino-pharyngées  liées  à  des  troubles  d'hypo- 
thyroïdie,  dont  Trémolières  a  montré  le  lien  avec  l'entéro-côlite  muco- 
membraneuse. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  positif  repose  sur  la  triade  :  constipa- 
tion, fausses  membranes,  crises  entéralgiques. 

Le  diagnostic  différentiel  envisage  les  périodes  inter-paroxystiques 
et  les  crises  d'entéralgies. 

a.  Les  périodes  inter-paroxystiques  sont  à  distinguer  de  la  constipa- 
tion habituelle,  l'hyperchlorhydrie,  l'ulcère  rond,  le  trenia. 

b.  Les  crises  d'entéralgie,  par  la  communauté  de  la  réaction  solaire, 
sont  parfois  d'un  diagnostic  délicat  avec  l'entéralgie  simple  (Potain), 
la  colique  de  plomb,  la  crise  hémorroïdaire,  l'étranglement  herniaire, 
le  pseudo-étranglement,  l'occlusion  intestinale,  le  rein  mobile,  la 
colique  hépatique,  la  colique  néphrétique,  l'appendicite,  la  péritonite 
aiguë,  la  dysenterie,  la  fièvre  typhoïde,  le  cancer  intestinal. 

Mention  doit  être  faite  de  la  tuberculose  intestinale,  qui  au  début 
évolue  souvent  longtemps  sous  le  masque  de  l'entéro-côlite  muco- 
membraneuse.  L'entéro-côlite  est  à  Vintestin  ce  que  l'asthme  est  aie 
poumon  dans  certaines  tuberculoses  larvées  de  ces  viscères. 

Je  n'ai  rien  à  changer  à  ce  texte  qui  date  de  1911  comme  tout  cet 
article,  sauf  la  citation  prochaine  de  H.  Roger. 

B.  DÉGAGEMENT    d'un    FACTEUR    ORTHO   ET    PARASYMPATHIQUE.    —    On    peut 

ramener  à  huit  les  théories  pathogéniques. 

1°  Théorie  uléro-annexielle,  qui  invoque  des  cas  incontestables  et 
nombreux; 

2°  Théorie  gastrique,  de  Bouchard  et  Robin,  qui  s'appuie  sur  des 
faits  cliniques  bien  vus; 

3°  Théorie  de  Yhépatisme  de  Glénard,  basée  sur  la  fréquence  des 
troubles  hépatiques  chez  les  entéro-côlitiques  ; 

4°  Théorie  infectieuse  des  pédiatres  français,  Hutinel,  Marfan,  Guinon, 
Comby,  Thiercelin  et  deHenoch,  Nothnagel,  Ewald,  Boas,  Mannaberg, 
Litten  et  Combes  (de  Lausanne.) 

L'entéro-côlite  infectieuse  est  incontestable  chez  l'enfant.  Ce  n'est 
pas  une  raison  pour  admettre  la  théorie  infectieuse  de  l'entéro-côlite 
muco-membraneuse  de  l'adulte  et  ce  ne  sont  pas  les  examens  bacté- 
riologiques de  Combes  qui  apportent  un  appui  solide  à  cette  doctrine. 
De  plus  Combes,  voyant  dans  le  spasme  un  signe  d'infection  et  d'autre 
part  admettant  le  spasme  dans  ce  qu'il  distingue  de  l'cntéro-côlilc 
muco-membraneuse  sous  le  nom  d'entéro-névrosc muco-membraneuse, 
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est  enfermé  par  Esmonet  dans  le  dilemme  suivant  :  «  Ou  M.  Combe 
accepte  que  le  spasme  est  fonction  d'infection,  et,  en  ce  cas,  ses  obser- 
vations d'entéro-névrose  ne  diflèrentpas  assez  de  l'entéro-côlite  infec- 
tieuse pour  qu'il  y  ait  lieu  de  leur  concéder  une  place  à  part  ;  ou  le 
spasme  peut  être  indépendant  de  l'infection,  et,  en  ce  cas,  quand  il  le 
rencontre,  M.  Combes  ne  peut  s'autoriser  à  en  faire  un  argument  pro- 
bant de  l'infection.  » 

o°  Théorie  mécanique  faisant  de  la  Constipation  le  facteur  capital. 
Hayem  l'attribue  à  la  condure  en  U  ou  V  du  côlon  transverse,  Alglave 
au  rein  déplacé  coudant  et  comprimant  ce  même  colon.  Mathieu,  renon- 
çant à  donner  de  l'entéro-côlite  muco-membraneuse  une  explication 
univoque,  se  borne  à  en  décomposer  les  différents  moments  :  «  colite 
superficielle  desquamative  et  hypersécrétoire,  spasme  provoqué  par 
des  actions  réflexes  à  court  et  à  long  circuit,  influence  prédisposante 
indiscutable,  très  importante,  mais  secondaire,  de  la  névropathie.  » 

6°  Théorie  nerveuse,  soutenue  d'abord  par  G.  Weber,  Dujardin- 
Beaumetz  et  Blondel,  et  précisée  par  Le  Gendre,  Mathieu,  Soupault, 
Ilallion  et  F.  Bernard  et  Gaston  Lyon.  Expérimentalement  Soupault  et 
Jouaust  ont  provoqué  chez  des  lapins  une  abondante  sécrétion  de  mucus 
intestinal  par  irritation  aseptique  de  la  vésicule  biliaire,  des  trompes 
et  de  l'appendice  et  par  la  mobilisation  du  rein.  De  même  Hallion  et 
F.  Bernard  ont  obtenu  des  selles  glaireuses  par  irritation  du  sym- 
pathique abdominal. 

H.  Roger  et  Trémolières  ont  vu  que  la  faradisation  du  pneumogas- 
trique droit  dans  la  région  cervicale  entraine  le  développement  de  la 
myxorrhée.  Cinq  lapins  avaient  été  mis  en  expérience.  Pendant  le  pas- 
sage du  courant  la  paroi  abdominale  ondula,  soulevée  par  des  contrac- 
tions intestinales  énergiques  ;  quatre  des  animaux  expulsèrent,  le  len- 
demain même  de  l'opération,  des  crottes  enduites  de  mucus  et  mêlées 
de  glaires  et  de  muco-membranes,  plus  ou  moins  nombreuses;  le  cin- 
quième en  eut  seulement  au  bout  de  quatre  jours.  Le  mucus  fut  dans 
tous  les  cas  extrêmement  abondant  au  point  de  former  de  larges  amas 
sur  le  plateau  où  s'accumulaient  les  matières.  Bien  qu'on  n'eût  fait  pour 
chaque  animal  qu'une  seule  faradisation,  dont  la  durée  était  de  dix  à 
vingt  minutes,  l'hypersécrétion  muqueuse  s'est  prolongée  pendant 
plusieurs  semaines  ;  dans  un  cas  elle  dura  un  mois  *. 

L'irritation  expérimentale  du  vague  déterminant  la  myxorrhée  et 
celle-ci  étant  un  des  signes  réactionnels  de  l'entéro-côlite  muco-mem- 
braneuse, on  peut  conclure  que  l'irritation  du  pneumogastrique  est  un 
des  facteurs  de  celle-ci.  Mais  le  plus  souvent  la  réponse  du  vague  est 
secondaire  à  des  irritations  du  grand  sympathique.  L'un  et  l'autre  ne 

I.  H.  Roger.  IL  deméd.,  avril  1922,  p.  206. 
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sont  (Tailleurs  dans  ma  conception  que  des  éléments  du  système  sym- 
pathique. 

J'accepte  donc  l'opinion  de  Gaston  Lyon  sur  l'origine  nerveuse, 
réflexe  ou  directe,  de  la  colite  muco-membraneuse,  qui  serait  «  un 
ensemble  de  troubles  fonctionnels  du  grand  sympathique  abdominal, 
une  trophonévrose,  survenant  uniquement  chez  une  certaine  catégorie 
de  prédisposés  et  pouvant  être  provoquée,  selon  les  cas,  soit  par  une 
cause  cérébrale  (neurasthénie,  névroses  diverses,  ébranlement  nerveux 
subit  et  violent),  soit  par  une  cause  locale  dont  le  point  de  départ  peut 
être  l'intestin  (appendicite,  entérites  diverses,  fissure  anale,  hémor- 
roïdes, etc...,)  le  rein  (tiraillements  exercés  par  la  néphroptose),  le  foie 
(réflexes  dus  à  la  lithiase  biliaire),  les  organes  génitaux  (compressions, 
adhérences,  tiraillements  exercés  par  l'utérus  prolabé,  etc.  ». 

7°  Théorie  psychique  de  Dubois  (de  Berne),  qu'Esmonet  a  dégagée  du 
fameux  volume  sur  «  les  Psychonévroses  »,  et  qui  paraît  se  ramènera 
ceci  que  la  principale  cause  de  Tentéro-côlite  est  une  représentation 
mentale  défectueuse.  Dejerine  et  Gauckler  dans  leur  ouvrage  paraissent 
partager  cette  opinion. 

8°  Théorie  thyroïdienne  enfin  habilement  élevée  par  Trémolières  sur 
des  faits  cliniques  et  expérimentaux.  La  coïncidence  esttrop  fréquente, 
dans  le  syndrome  adénoïdien,  des  lésions  rhino-pharyngées  et  de 
Tentéro-côlite  muco-membraneuse,  pour  ne  pas  rapporter  le  second 
comme  les  premières  à  une  insuffisance  thyroïdienne.  Cette  déduction 
est  confirmée  par  les  faits.  Les  lésions  de  la  thyroïde  sont  fréquentes 
chez  les  entéro-côlitiques  ;  les  petits  signes  de  Thypothyroïdie  bénigne 
chronique  accompagnent  souvent  Tentéro-côlite  muco-membraneuse. 
Enfin  Horsley  par  destruction  de  la  thyroïde  chez  des  singes  non  seule- 
ment constata  l'accumulation  de  la  mucine  dans  le  tissu  conjonctif  des 
animaux  opérés,  mais  les  glandes  mucipares  de  l'intestin  sécrétèrent 
si  abondamment  que  les  selles  étaient  constituées  par  de  la  mucine 
presque  pure.  Trémolières,  sur  deux  lapins,  répéta  les  expériences 
d'Horsley.  «  Trois  jours  après  l'ablation  de  la  thyroïde,  l'un  des  lapins 
commença  d'émettre  des  crottes  de  taille  inégale,  souvent  étirées, 
déformées,  la  plupart  vernissées  et  recouvertes  de  petites  fausses  mem- 
branes ou  de  mucus  glaireux  ;  plus  de  quatre  mois  après,  ces  troubles 
duraient  encore.  »  On  connaît  la  vagotonie  des  hypothyroïdiens.  La 
théorie  thyroïdienne  explique  donc  les  cas  où  Thypothyroïdie  fut  la 
cause  de  lhyperexcitabilité  du  vague,  qu'on  remarque  chez  les  entéro- 
côlitiques. 

Pour  juger  de  la  pathogénie  de  Tentéro-côlite  muco-membraneuse, 
tout  syndrome  étant  une  perturbation  de  fonction,  je  rappelle  que  l'in- 
testin a  des  fonctions  motrices,  sensitives,  sécrétoires,  vaso-motrices 
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et  que  son  système  nerveux  régulateur  fonctionnel,  comprend  les 
plexus  deMeissner  et  d'Auerbach,  les  plexus  solaires  et  mésentériques, 
les  splanchniques  et  le  pneumogastrique,  la  moelle  et  l'encéphale.  Or 
dans  ce  vaste  système  fonctionnel  l'expérimentation  a  permis  d'isoler 
les  syndromes  solaires  aigus  d'excitation  ou  de  paralysie,  qui  répon- 
dent trait  pour  trait  aux  crises  d'entéralgies  de  l'entéro-côlite  muco- 
membraneuse,  comme  aux  coliques  de  plomb  et  à  cartaines  réactions 
de  la  pancréatite  hémorragique  et  de  tumeurs  de  la  moelle  à  topogra- 
phie spinale  comme  celle  de  de  Buck  et  Demoor. 

Donc  la  crise  d'entéralgie  est  un  syndrome  solaire  aigu  et  comme 
c'est  un  signe  nécessaire  d'entéro-côlitc  muco-membraneuse,  on  peut 
dire  que  le  facteur  sympathique  abdominal  est  nécessaire.  Reste  à 
.  déterminer  dans  quelles  conditions  il  réagit. 

Ces  conditions  déterminantes  de  sa  réaction  sont  toute  irritation  ou 
intrinsèque,  intestinale,  ou  extrinsèque,  dans  le  domaine  du  sympa- 
thique abdominal  :  hépatique,  rénale,  génito-urinaire,  encéphalique  : 
bulbaire  ou  cérébrale.  Et  les  conditions  prédisposantes  de  sa  réac- 
tion sont  l'affaiblissement  du  tonus  ^nerveux  général,  par  infection, 
telle  que,  tuberculose  ou  intoxication,  hétéro  ou  auto-intoxication 
comme  l'hypothyroïdie,  ou  l'affaiblissement  du  tonus  nerveux  particu- 
lier, sympathique,  par  séquelles  infectieuses,  de  la  fièvre  typhoïde  par 
exemple,  ou  prédisposition  héréditaire,  débilité  sympathique. 

Selon  le  degré  de  la  prédisposition,  il  suffira  d'une  cause  occasion- 
nelle plus  ou  moins  importante  pour  déterminer  la  crise  d'entéralgie, 
nécessaire  à  caractériser  le  syndrome,  car  la  constipation  seule  est 
banale  et  le  rejet  de  fausses  membranes,  crachat  intestinal,  est  une 
réaction  commune  de  défense,  comme  le  crachat  dans  les  affections 
broncho-pulmonaires.  Donc  le  syndrome  de  l'entéro-colite  muco-mem- 
neuse  ou  mieux  de  la  côlosuccorrhée,  caractérisé  essentiellement  par 
la  crise  paroxystique  d'entéralgie,  dépend  d'un  facteur  sympathique 
abdominal  nécessaire,  sous  la  double  dépendance  d'une  prédisposition 
nerveuse,  générale  ou  locale  (sympathique)  par  infection  ou  intoxica- 
tion, et  d'une  irritation  locale  intrinsèque  (intestinale)  ou  extrinsèque 
(hépatique,  stomacale,  rénale,  utéro-annexielle,  encéphalique)  qui 
retentit  sur  le  domaine  du  vago-sympathique  abdominal. 

C.  Déductions  pratiques.  —  L'intérêt  diagnostique  est  donc  dans  le 
diagnostic  étiologique  occasionnel  ou  prédisposant. 

Le  pronostic  dépend  delà  cause  et  du  terrain. 

Le  traitement,  médicamenteux,  antialgique,  diététique,  hygiénique, 
psychique,  chirurgical,  doit  aller  des  causes  occasionnelles  (opérations) 
aux  causes  prédisposantes  (psychothérapie). 

Cette  question  de  la  côlosuccorrhée  montre  qu'en  pensant  physiolo- 
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giquement  et  par  analyse  on  peut  concevoir  les  syndromes  morbides 
d'une  façon  assez  enmpréhensive  pour  les  appliquer  à  Ions  les  cas  par- 
ticuliers delà  clinique  journalière. 


IV.        SYNDROMES  SYMPATHIQUES  DIGESTIFS  HYPOGASTKIQUES 

.1  ai  à  signaler  les  névralgies  iliaques  totalisées,  qui,  prises  souvent 
pour  des  appendieiles  chroniques,  certaines  entéral^ies  ou  ovaralgies, 
n'expriment  que  la  souffrance  des«  filets  nerveux  qui,  émanés  du  plexus 
iombo  aortique,  se  ramassent  pour  pénétrer  dans  le  bassin  et  cons- 
tituer le  plexus  hypogastrique  »4. 

Je  note  ces  névralgies,  quoiqu'elles  ne  soient  pas  un  syndrome  sym- 
pathique digestif,  parce  qu'on  peutles  prendre  pour  un  trouble  digestif. 

Parmi  les  troubles  digestifs  sous  la  dépendance  du  plexus  hypogas- 
trique  je  ne  dirai  qu'un  mot  des  crises  rectales  et  du  gâtisme. 

95°  Crises  rectales. 

A.  Données  cliniques.  —  C'est  encore  chezles  tabétiques  qu'on  trouve 
les  exemples  les  plus  typiques  des  crises  rectales.  En  voici  un  cas  iné- 
dit. Une  malade  de  Landouzy,  observée  à  Laennec  en  décembre  1907, 
avait  des  douleurs  rectales  presque  continues.  Comme  elle  avait  un 
fibrome,  on  fit  l'hystérectomie.  L'opération  ne  modifia  en  rien  les  crises. 
Celles-ci  coïncidaient  avec  une  anesthésie  radiculaire  de  la  partie  pos- 
térieure des  fesses  et  des  cuisses.  La  malade,  âgée  de  38  ans,  avait 
le  signe  d'Argyll  Robertson,  la  conservation  des  réflexes  rotuliens,  mais 
l'abolition  des  achilléens. 

En  dehors  du  tabès  les  rectalgies  d'origine  nerveuse  sont  assez  rares. 
Parmentier  et  Foucaud'2  et  Gade3  en  ont  fait  une  bonne  étude. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Pour  savoir  si  dans  les 
crises  rectales  les  variations  vaso-motrices  jouent  le  même  rôle  que 
dans  les  crises  gastriques,  il  était  intéressant  d'explorer  les  vaso-mo- 
ieurs  rectaux.  Or  la  pléthysmographie  de  l'intestin  peut  être  pratiquée 
sans  difficulté  chez  l'homme  avec  un  ballon  de  caoutchouc  rempli  d'air 
introduit  dans  le  rectum  \  Elle  permet  de  juger  de  l'état  des  artères 
intra-abdominales  par  l'épreuve  de  la  glace  par  exemple. 

On  voit  h;  triple  intérêt  de  cette  recherche,  car  l'artériosclérose  est 

1.  Lejars.  Les  points  douloureux  appcndiculaires.  Journ.  de  diététique,  1912?  p.  8. 

2.  Parmenlier  et  Foucaud.  La  névralgie  dite  primitive  du  rectum.  Presse  tnéd., 
6  juill.  l'.Mii. 

3.  Cade.  Rectalgie  idiopathiqne.  Lyon  méd.,  n°  30,  1012. 

L  B.  Hlernpeaser/  Soc.  de  méd.  i»t..  Berlin,  juill.  V.M  I .  »m.  méd.,  20  juill.,  p\  360. 
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d'une  importance  particulière  à  ce  niveau  et  nullement  proportionnelle  à 
celledes  artères  périphériques;  les  modiiications  de  la  répartition  san- 
guine entre  les  différentes  régions  sous  l'influence  d'excitations  phy- 
siques ou  psychiques  rendent,  en  effet,  très  difficile  l'interprétation  des 
données  numériques  fournies  par  les  sphygmomanomètres  périphé- 
riques employés  en  clinique,  et  chaque  individu  possède,  ou  peu  s'en 
faut,  une  courbe  pléthysmographique  rectale  personnelle. 

En  employant  la  méthode  de  Klempererau  cours  des  crises  rectales, 
on  verra  les  relations  du  spame  vasculaire  avec  la  douleur  et  l'on  pourra 
ainsi  constater  l'importance  du  facteur  sympathique,  ortho  et  surtout 
parasympathique,  dans  le  déterminisme  de  ces  crises. 

96    Gâtisme. 

A.  Données  cliniques.  — L'insuffisance  anale  peut  relever  de  multiples 
causes. 

L'insuffisance  anale  de  cause  nerveuse  peut  être  un  s\  ndrome  sym- 
pathique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathioue.  —  Ln  effet,  on  sait l  que 
complètement  séparé  de  la  moelle,  le  ganglion  mésentérique  infé- 
rieur, excité  par  l'intermédiaire  du  nerf  hypogastrique,  provoque  par 
l'intermédiaire  des  filets  nerveux,  qui  accompagnent  l'artère  mésen- 
térique inférieure,  la  contraction  du  sphincter  anal.  Cette  con- 
traction s'oppose  à  la  contraction  brusque  des  fibres  longitudinales 
du  rectum  produite  par  le  nerf  érecteur  sacré  d'Eckardt,  qui  vient  de  la 
moelle  sacrée  en  traversant  le  plexus  hypogastrique. 

Parmi  les  gàtismes  d'origine  nerveuse  il  peut  donc  y  avoir  un 
gâtisme  par  perturbation  sympathique.  Et  parmi  ces  syndromes  sym- 
pathiques, on  peut  distinguer  un  gâtisme  par  paralysie  du  ganglion 
mésentérique  inférieur  (syndrome  orthosympathique)  et  un  gâtisme  par 
excitation  du  plexus  hypogastrique  en  général  ou  du  nerf  érecteur 
sacré  en  particulier  {syndrome  parasympathique) . 

IV.  —  VAGOTONIE  DIGESTIV!'] 

Après  l'énumération  précédente  des  syndromes  sympathiques  diges- 
tifs dans  lesquels  prédomine  tantôt  l'influence  du  grand  sympathique, 
tantôt  l'influence  du  parasympathique,  il  n'est  pas  inutile  pour  clarifier 
un  peu  ces  questions  complexes  de  schématiser  sous  le  no-m  mainte- 
nant classique  de  «  vagotonie  digestive  »,  les  réactions  digestives  si 

1    Merat  et  Doyon.  Physiologie.  Nutrition  (fin),  p.  443. 
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variées  d'allures,  qui  coexistent  ou  se  succèdent  chez  les  vagoto- 
niques.  .Je  suivrai  dans  ce  résumé  la  description  de  II.  Roger1, 

Chez  les  vagotoniques,  les  spasmes  cardiaques  ri  pyloriques  sont  fré- 
quents.],;» radioscopie  le  démontre.  Le  spasme  œsophago-cardiaque  est 
souvent  assez  fort  pour  amener  une  gêne  douloureuse  de  la  déglutition  et 
faire  stagner  la  salive  rejetée  plus  tard  en  vomissement.  Le  spasme  pylo- 
rique  explique  la  fréquence  des  vomissements  alimentaires  et  bilieux.  S'il 
se  prolonge,  il  entraîne  une  stase  gastrique  et  secondairement  une  dilata- 
tion de  l'estomac.  Ainsi  se  trouve  constituée  une  variété  du  syndrome 
deReichmann.  Quand  le  spasme  gastrique  siège  sur  le  corps  de  l'esto- 
mac, il  donne  à  l'organe  une  forme  bi  ou  trilobée  bien  visible  à  l'écran. 

L'hyperchlorhydrie  est  de  règle,  provoquant  des  douleurs  d'autant 
plus  pénibles  que  la  sensibilité  des  muqueuses  œsophagienne  et  gas- 
trique est  accrue.  Il  y  a  même  contraste  entre  cette  hyperesthésie  œso- 
phago-gastrique  et  l'hypoesthésie  pharyngienne.  Très  souvent,  en  effet, 
le  réflexe  nauséeux  est  affaibli  et  même  supprimé.  «  Par  contre  la 
muqueuse  œsophagienne  est  tellement  sensible  que  le  bol  alimentaire, 
pour  peu  qu'il  contienne  un  débris  solide,  détermine  une  sensation  de 
piqûre.  A  chaque  instant  ces  sujets  s'imaginent  qu'ils  ont  avalé  une 
épingle  et  la  douleur,  qu'ils  éprouvent,  provoque,  parla  mise  enjeu  du 
réflexe  œsophago-salivaire,  un  flux  de  salive,  et,  par  le  retentissement 
sur  les  centres  supérieurs,  une  crise  d'anxiété  et  d'angoisse.  »  Les 
psychiatres  en  font  des  cénestopathes.  «  C'est  aussi  par  suite  de  la  sen- 
sibilité anormale  delà  muqueuse  gastrique,  que  la  moindre  hyperchlo- 
rhydrie  détermine  des  réflexes  moteurs  pénibles.  Il  semble  bien 
démontré  aujourd'hui  que  les  douleurs  des  hyperchlorhydriques  ne 
sont  pas  dues  à  l'excitation  de  la  muqueuse  par  l'excès  d'acides;  elles 
sont  provoquées  par  les  mouvements  anormaux  de  l'estomac,  ce  sont 
de  véritables  coliques  gastriques.  On  observe  d'ailleurs  toutes  les 
formes  d'hyperchlorhydrie  :  la  forme  paroxystique,  dont  les  accès  se 
développent  de  deux  à  trois  heures  après  le  repas;  la  forme  continue, 
qui  est  presque  toujours  consécutive  à  la  précédente  et  qui  est  caracté- 
risée par  une  sensation  pénible,  qui  ne  cesse  pour  ainsi  dire  jamais, 
mais  se  calme  un  peu  après  le  repas  pour  s'exagérer  une  heure  plus 
tard.  Plus  que  tout  autre  malade  l'hyperchlorhydrique  est  atteint  de 
sialorrhée  par  mise  en  jeu  du  réflexe  gastro-salivaire. 

L'ulcère  simple  de  l'estomac  s'accompagne  de  troubles,  que  l'on  peut 
rattacher  à  un  vagotonisme  local.  Ce  sont  l'hyperacidité  et  l'hyperpé- 
ristaltisme,  et  très  fréquemment  la  bradycardie  et  la  constipation  spas- 
modique.  Moutier  oppose  aux  malaises  sympathicotoniques  des  fonc- 
tionnels de  l'estomac  les  douleurs  vagotoniques  des  organiques,  des 

1.  H.  Roger.  Pathologie  du  syst.  nerv.  autonome.  R.  de  méd.,  p.  203. 
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ulcéreux  notamment,  et  rappelle  à  ce  propos  «  l'incroyable  et  constante 
intensité  des  lésions  de  névrite  hypertrophique  du  pneumogastrique 
dans  l'ulcère  gastrique  l  ». 

Cette  vue,  juste  dans  l'ensemble,  est  cependant  un  peu  schématique  ; 
tout  le  sympathique  abdominal,  ortho  et  parasympathique  et  sympa- 
thique viscéral  local,  participe  aux  réactions.  Aussi  comprend-on  le 
succès  de  Chaton  -,  qui,  chez  trois  malades  atteints  d'ulcères  gastriques 
très  douloureux,  a  associé  à  la  gastro-entérostomie  la  sympathectomie 
par  résection  de  la  coronaire  stomachique. 

L'excitation  du  nerf  pneumogastrique  provoque,  tomme  on  sait,  des 
mouvements  intestinaux;  elle  augmente  le  péristaltisme.  Si  l'excitation 
est  trop  vive,  un  autre  phénomène  se  produit  :  c'est  le  spasme.  Ces 
données  physiologiques  expliquent  les  troubles  intestinaux,  en  appa- 
rence contradictoires,  des  vagotoniques. 

La  traversée  digestive  s'accomplit  plus  rapidement  qu'à  l'état  nor- 
mal, comme  on  peut  le  constater  par  l'examen  radioscopique.  Sous 
l'influence  des  émotions,  de  la  fatigue,  du  coup  de  froid,  les  mouve- 
ments s'exagèrent  et  des  crises  diarrhéiques  se  produisent.  C'est  la 
diarrhée  émotive,  survenant  sans  autres  troubles  intestinaux,  sans 
douleur,  ets'accompagnant  parfois  d'anxiété,  de  frissons,  de  sueurs,  de 
sensations  cardiaques  fort  pénibles. 

Quand  le  système  parasympathique  est  plus  excitable,  les  malades 
sont  atteints  de  constipation  spasmodique.  Ils  sont  obligés  de  faire  de 
violents  efforts,  pour  expulser  des  matières  petites,  dures,  arrondies  ou 
ovoïdes,  parfois  minces  et  rubanées,  comme  passées  à  la  filière,  sou- 
vent enrobées  de  mucus  ou  entourées  de  petites  masses  muco-mem- 
braneuses.  Dans  certains  cas  la  sécrétion  muqueuse  est  fort  abondante 
et  l'examen  des  liquides  expulsés  permet  d'y  découvrir  un  grand 
nombre  de  leucocytes  éosinophiles. 

Le  résultat  est  intéressant;  il  établit  une  nouvelle  analogie  entre 
l'entérite  spasmodique  et  les  autres  manifestations  vagotoniques;  mal- 
gré soi  on  fait  un  rapprochement  avec  l'asthme,  et,  de  fait  on  voit  sou- 
vent coexister  ou  alterner  l'asthme  et  le  catarrhe  éosinophilique  de 
l'intestin.  Ces  manifestations  intestinales  s'accompagnent  parfois  de 
sphinctéralgie  anale.  Les  douleurs  sont  assez  vives  pour  faire  penser 
à  une  fissure.  Elles  traduisent  la  participation  des  nerfs  pelviens,  que 
la  physiologie  fait  rattacher  au  système  parasympathique.  L'irritation 
des  mêmes  nerfs  explique  certains  troubles  de  la  sphère  génito-urinaire, 
les  douleurs  à  la  miction,  les  érections  nocturnes  souvent  pénibles  et 
pouvant  aboutira  la  spermatorrhée.  »  * 

\.  Moutier  F.  Bull,  méd.,  1922,  n°  9,  p.  160. 
>'.  Chaton.  So.  de  chir..  12  juill.  1922. 


CHAPITRE   IX 
SYNDROMES   SYMPATHIQUES  URINAIRES 


Les  syndromes  sympathiques  urinaires  sont  relatifs  à  la  sécrétion 
et  l'expulsion  de  l'urine  et  aux  troubles  spasmodiques  ou  douloureux  de 
l'arbre  urinaire.  Jénumérerai  l'anurie,  la  polyurie,  l'albuminurie, 
l'hématurie,  la  rétention  d'urine,  l'incontinence,  la  pollakiurie,  l'uré- 
tralgie  et  les  rétrécissements  spasmodiques,  la  cystalgie  et  la  vessie 
irritable,  et  les  coliques  néphrétiques. 


97 J  Anurie. 

A.  Donxées  cliniques.  —  Un  anurique,  a  dit  Legueu  en  1895,  est  un 
individu,  qui,  la  veille,  vivait  avec  un  seul  rein.  Ceci  est  surtout  vrai 
de  l'anurie  persistante.  Mais  l'anurie  transitoire  peut  parfaitement  être 
produite  par  rétlexe  parti  d'un  seul  uretère.  A  propos  d'une  observation 
de  Chabanier  et  Marsan1  concernant  une  anurie  à  la  suite  de  cathété- 
risme  urétréal  chez  une  malade  atteinte  de  néphrite  chronique,  Pas- 
teau  fit  remarquer,  selon  la  doctrine  classique,  la  faible  place  qu'il 
faut  laisser  à  l'anurie  réflexe.  Pour  être  faible  elle  n'en  existe  pas 
moins. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Quand,  après  Vulpian, 
on  faradise  le  bout  périphérique  du  grand  splanchnique,  on  obtient  de 
l'oligurie.  On  a  de  l'anurie  quand  on  cautérise  le  plancher  du  4e  ven-  m 
tricule  ou  qu'on  sectionne  la  moelle  vers  la  partie  inférieure  de  la  région 
cervicale  etc.,  -.  L'anurie  peut  donc  être  un  syndrome  nerveux,  réflexe, 
sympathique. 

98u  Polyurie. 

A.  Données  cliniques.  —  Tout  le  monde  admet  les  polyuries  ner- 
veuses :  émotives,  critiques,  réflexes,  etc. 

1.  Chabanier  et  Marsan.  Soc.  d'urol.,  3  avril  1922,  P.  M.,  p.  318. 

2.  Grasset.  Les  centres  nerveux,  p.  003. 
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B.  Dégagement  d'un  facteur  ortho  et  surtout  parasympathique.  — 
Claude  Bernard  a  produit  la  polyurie  non  seulement  par  piqûre  du  4e 
ventricule  du  lapin  entre  les  racines  des  pneumogastriques  et  celles 
des  acoustiques,  mais  encore  par  section  du  grand  splanchnique. 

Expérimentalement,  il  y  a  donc  une  polyurie  qui  est  un  syndrome 
sympathique. 

Cliniquement,  il  en  est  de  môme.  Depuis  l'avènement  de  l'endocrino- 
logie on  avait  édifié  une  théorie  hypophysaire  du  diabète  insipide, 
quoique  les  effets  variables  et  généralement  peu  marqués,  quand  ils 
étaient  heureux,  de  l'opothérapie  hypophysaire  eussent  fait  émettre 
des  doutes  sur  la  légitimité  de  cette  théorie1. 

En  1916,  Maraùon  et  Pintos,  à  propos  d'un  cas  personnel,  avaient  bien 
mis  au  point  la  question. 

«  Il  est  évident,  disaient  Maraùon  et  Pintos-,  qu'on  ne  peut  nier 
l'existence  de  centres  nerveux  chargés  de  la  régularisation  de  la  diu- 
rèse, soit  dans  le  plancher  du  4e  ventricule,  soit  dans  les  centres  de  la 
base  de  l'encéphale.  Mais  ils  ne  sont  en  aucune  façon  incompatibles 
avec  l'existence  de  régulateurs  endocriniens  de  la  diurèse  ;  et  on  peut 
facilement  admettre  que  les  uns  et  les  autres  collaborent  à  la  produc- 
tion d'un  trouble  diurétique  déterminé,  de  même  que  l'existence  de 
sécrétions  internes  capables  d'engendrer  la  glycosurie  (adrénaline) 
n'exclut  pas  l'existence  de  centres  nerveux  glycosuriques  (4e  ventri- 
cule), mais  que  les  deux  facteurs,  nerveux  et  glandulaires,  agissent 
de  concert.  » 

André  Berge  etE.  Schulmann\  avec  Moltzfeldt  '*,  pensent  que  l'hypo- 
physe agit  sur  la  diurèse  par  vaso-constriction  rénale  déterminée  par 
une  excitation  du  sympathique.  Cette  opinion  paraît  préférable  à  celle 
de  Steiger  3,  qui  fait  tenir  le  rôle  principal  à  l'excitation  du  vague,  alors 
qu'on  sait  que  sa  section  n'empêche  pas  l'action  antidiurétique  de 
l'extrait  hypophysaire  (Motzfeldt),  non  plus  que  son  inhibition  par 
l'atropine  (  Maraùon  j. 

Mais  ce  sont  les  recherches  remarquables  de  Jean  Camus  et 
G.  Roussy  G,  au  double  point  de  vue  expérimental  et  anatomo-patholo- 
gique,  qui  ont  clairement  résolu  le  problème  de  la  polyurie.  Et  la  réu- 
nion neurologique  de  Paris,  en  juin  1922,  s'est  ralliée  aux  conclusions 

1.  Laignel-Lavastine.  Diabète  insipide  chez  un  syphilitique  amélioré  par  le  trai- 
temement  spécifique.  Soc.  de  Neurol.,  5  mars  1914.  R.  N.,  pp.  481-485. 

2.  Maranon  et  Pintos.  Nouv.  lcon.  de  la  Salp.,  1916-17,  p.  185. 

3.  André  Berge  et  E.  Schulmann.  Le  rythme  de  la  polyurie  hypophysaire.  Presse 
méd.,  5  déc.  1918,  pp.  618-20. 

4.  Motzfeldt.  J.  ofexp.  med.,  janv.  1914. 

5.  Steiger.  Deut.  med,  Woch.,  3  oct.  1912. 

6.  J.  Camus  et  G.  Roussy.  Soc.  de  biol..  1913-14.  Paris  méd.,  4  avril  1914.  P.  M., 
8  juillet  1914.  Troisième  réun.  neurol.,  Paris,  juin  1922.  Rapp.  R.  N.  1922,  pp.  622-639. 
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de  ces  auteurs  que  la  polyurie  expérimentale}  dite  hypophysaire,  est 

liée  à  une  lésion  du'tuber  cinereum  et  est  indépendante  de  toute  lésion 
de  l'hypophyse  ;  que  le  diabète  insipide  n'est  pas  un  syndrome  hypo- 
physaîre, mais  un  syndrome  nerveux  dépendant  d'une  lésion  des 
centres  végétatifs  de  la  base  de  l'encéphale  et  particulièrement  de  la 
région  du  tuber  cinereum  ;  et  que,  si  lopothérapie  hypophysaîre  agit 
quelquefois  sur  la  polyurie  du  diabète  insipide,  c'est  en  raison  de  ses 
propriétés  pharmacodynamiques,  comme  elle  agit  sur  d'autres  polyu- 
ries  d'autre  nature  et  non  en  raison  d'un  lien  pathogéniquc.  La  polyu- 
rie permanente,  par  lésion  du  tuber1,  a  tous  les  caractères  du  diabète 
insipide  humain1  :  possibilité  de  concentration  rénale  dans  le  cas  de 
privation  d'eau,  injection  de  pituitrine,  fièvre  ;  action  polyurique 
excessive  des  chlorures,  absence  d'action  de  la  théobromine  (Percival 
Bailey  et  Frédéric  Bremer  9).  De  plus,  les  mêmes  auteurs  ont  vu  que 
le  diabète  insipide  expérimental  ne  dépend  pas  de  la  suppression  d'une 
régulation  nerveuse  ou  vaso-motrice  du  rein,  car  il  peut  être  provoqué 
chez  un  animal  à  reins  énervés  et,  une  fois  établi,  il  persiste  après 
énervation  des  reins. 

Pour  Camus  '\  comme  pour  Bailey  et  Bremer,  l'énervation  du  rein  ne 
paraît  pas  s'opposer  à  la  polyurie.  Après  énervation  selon  la  technique 
de  Papin  4  on  ne  constate  d'ailleurs  aucun  trouble  urinaire. 

Les  centres  du  tuber  ne  semblent  pas  être  pour  le  rein  des  centres 
trophiques  comme  le  sont,  par  exemple,  pour  les  muscles  les  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

Il  existe  donc  une  polyurie  par  lésion  des  centres  végétatifs  encépha- 
liques et  plus  précisément  par  lésion  du  tuber  cinereum,  centre  végé- 
tatif régulateur  de  la  teneur  en  eau  de  l'organisme. 

Est-ce  à  dire  que  tous  les  diabètes  insipides  soient  liés  à  une  lésion 
du  tuber  ?  Ce  serait  faire  montre  de  peu  d'esprit  physiologique  que 
l'affirmer. 

Démètre  s  soutient  encore  l'origine  hypophysaire  du  diabète  insipide. 

On  sait  que  Schafer  nomme  substances  antacoïdes  les  substances 
organiques  spécifiques  produites  par  les  cellules  de  l'organisme  et  qui 
déversées  dans  le  sang,  agissent  sur  les  autres  organes  comme  des 

1.  J.  Lhermitte.  La  polyurie  infundibulaire.  Ann.  de  méd.,  fév.  1922.  —  J.  Camus, 
G.  Roussy,  André  Legrand.  Etude  anat.  pathol.  des  lés.  exp.  provoquant  le  syn- 
drome polyurique  et  le  syndrome  adiposo-génital.  Soc.  biol.,  20  mai  1922,  p.  1070. 

2.  Percival  Bailey  et  Fréd.  Bremer.  Recherches  expérimentales  sur  le  diabète 
insipide  et  le  syndrome  adiposo-génital.  Soc.  de  biol.,  6  mai  1922,  p.  925,  et  Archives 
of  Internat.  Med.,  déc.  1921,  t.  XXVIII,  pp.  773-803. 

3.  J.  Camus.  Réun.  neurol.  de  1922.  R.  N.,  juil.  1922,  p.  647. 

i.  Papin  et  Ambard.  Ar<:h.  mal.  reins,  1er  avril  1922. 

5.  P.-L.  Démètre.  Sur  Tact,  thérap.  de  la  pituitrine  dans  le  diabète  insipide.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  17  fév.  1922,  pp.  308-314. 
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médicaments  et  il  distingue  des  antacoïdes  excitantes,  qui  répondent 
aux  hormones  et  des  antacoïdes  inhibitrices,  qu'il  nomme  chalones, 
Démètre  assimile  la  pituitrine  à  une  antacoïde  excitante  sur  les  cel- 
lules sécrétoires  du  rein  et  à  une  chalone  sur  les  vaisseaux  du  rein  et 
conclut  que  le  diabète  insipide  est  dû  à  un  déficit  permanent  de  la 
sécrétion  hypophysaire  et  qu'il  n'est  pas  nécessaire  d'admettre  un 
centre  régulateur  à  la  base  du  cerveau.  Mais  chalones,  hormones  et 
centre  régulateur  nerveux  ne  s'excluent  pas  forcément.  Ainsi  au  cours 
du  diabète  insipide  expérimental,  J.  Camus,  Gournay  et  Fitter1  ayant 
vu  l'acide  urique  disparaître  des  urines  et  les  bases  puriques  aug- 
menter, pensent  que  ce  diabète  et  peut-être  même  la  diurèse  nor- 
male sont  sous  la  dépendance  de  bases  puriques  diurétiques  fabri- 
quées et  non  transformées. 

Il  semble  qu'il  en  soit  du  diabète  insipide  comme  de  tous  les  syn- 
dromes neuro-glandulaires  analogues  :  leur  reproduction  expérimentale 
par  une  lésion,  répondant  soit  à  leur  facteur  nerveux,  soit  à  leur  facteur 
glandulaire,  démontre  la  nécessité  de  ce  facteur,  mais  ne  prouve  pas 
que  l'autre  soit  inutile. 

Le  mécanisme  de  la  polyurie  est  complexe  et  étendu,  comme  le 
montrent  les  polyuries  critiques,  émotives,  caféiques,  etc. 

La  première  est  la  conséquence  de  modifications  surtout  humorales. 

La  deuxième  s'accompagne  d'une  série  de  réactions  d'excitation  vago- 
sympathique.  La  troisième  dépend  surtout  de  l'excitation  parasympa- 
thique. 

On  sait  que  la  caféine  est  essentiellement  inhibitrice  du  grand  sym- 
pathique. 

Je  peux  donc  conclure  qu'il  existe  des  polyuries,  qui  sont  des  syn- 
dromes vago-sympatlriques,  et  que  la  polyurie  a  un  facteur  parasym- 
pathique. 

99°  Albuminurie. 

A.  Données  cliniques.  —  L'albuminurie,  coïncidant  avec  des  affections 
nerveuses,  fut  de  bonne  heure  considérée,  dans  certains  cas,  comme 
d'origine  nerveuse.  Ollivier  avait  signalé  sa  fréquence  chez  les  apoplec- 
tiques, et  Guillain  puis  Sabrazès  ont  insisté  sur  son  caractère  massif. 

L'intermittence  de  l'albuminurie  orthostatique  et  son  cortège  habi- 
tuel de  phénomènes  vaso-moteurs  l'avait  fait  considérer  par  Pierre 
Marie,  dans  ses  Cliniques  de  l'Hôtel-Dieu,  comme  une  névrose  du  grand 
sympathique. 

B.  Dégagement    d'un   facteur  sympathique.  —  Expérimentalement, 
1.  J.  Camus,  Gournay  et  Fitter.  Ac.  se,  23  juill.  1923. 
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Vulpian  a  montré  que  ion  du  grand  splaachuique  entraîne  L'albu- 

minurie par  le  rein  correspondant . 

On  peut  donc  conclure  qu'il  existe  une  albuminurie,  qui  est  un  - 
drome  sympathique.  Cliniqucment  I  albuminurie  massii  e  et  transitoire, 
que  j'ai  observée  comme  Guillain  dans  certaines  héfloorragies  céoébfo- 
méningées,  ne  peut  s'expliquer  seulement  par  un  simple  mécanisme  de 
résorption  et  l'on  doit  admettre  le  iV.de  du  plancher  du  i  ventricule 
irrité  par  le  sang  épanché.  Cette  albuminurie  apoplectique  neAève  donc 
d'un  mécanisme  végétatif  bulbaire. 

V albuminurie  orthostatique,  qui  s'observe  souvent  chez  des  loido- 
tiques1  et  qui,  mieux  est,  est  provoquée  expérimentalement  J  dans 
17  p.  100  des  cas  par  l'attitude  lordotique  assise  et  appuyée,  et  jusqm 
dans  37  p.  100  des  cas  par  l'attitude  lordotique  debout,  ne  paraît  pas 
dépendre  seulement  de  la  compression  de  la  veine  cave  et  des  troubles 
corrélatifs  de  la  circulation  veineuse.  En  effet,  les  sujets,  qui  présentent 
cette  albuminurie  spontanée  ou  provoquée,  sont  en  général  des  hypo- 
sphyxiques,  dont  les  troubles  vaso-moteurs  sont  l'indice  de  perturba- 
tions sympathiques,  qui  doivent  entrer  comme  facteurs  dans  le  syn- 
drome albuminurique. 

Leven3  a  montré  qu'un  mécanisme  sympathique  était  à  l'origine  de 
certaines  albuminuries  orthostatiques  liées  à  la  dilatation  gastrique. 
Dans  plusieurs  cas  il  a  vu  l'albuminurie  disparaître  avec  le  port  d'une 
pelote  relevant  l'estomac  et  reparaître,  quand  le  malade  n'utilisait  pas 
la  pelote.  Il  en  conclut  que  le  relèvement  gastrique  bien  fait  modifie 
l'irritation  du  plexus  solaire  et  que  par  conséquent  il  y  a  lieu  de  faire 
intervenir  cette  irritation  solaire  par  tiraillement  dans  le  déterminisme 
de  l'albuminurie  orthostatique  de  certains  dilatés  et  ptosiques  de  l'es- 
tomac. Pour  Linossier  et  Lemoine4  l'albuminurie  orthostatique  dépend 
de  deux  facteurs  :  un  trouble  de  la  circulation  rénale  provoqué  par  la 
station  debout  et  un  certain  degré  d'insuffisance  rénale.  Aubertin5  a 
montré  que  ce  degré  variable  s'exprime  par  la  constante  d'Ambard, 
tantôt  normale  et  tantôt  élevée. 

On  peut  donc  conclure  qu'il  existe  dans  certaines  albuminuries  un 
facteur  sympathique. 

1.  G.  Schreiber.  Critique  de  la  théorie  lordotique  de  l'album,  orthostatique.  P.  M  . 
oct.  1909. 

2.  Weith  et  Scholder.  L'album,  orthostatique  provoquée  expérimentalement  sur 
les  élèves  des  Ecoles  de  Lausanne.  Schweiz.  Ra?uls.  fur  Med  ,  1913,  n°  17. 

3.  G.  Leven.  Soc.  de  Lhérap.,  26  nov.  1913,  pp.  481-483. 

4.  Linossier  et  Lemoine.  So.  rnéd.  hop.,  19  mars  1903. 
Aubertin.  ld.,  13  avril  1923,  p.  549. 
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100   Hématurie. 

A.  Données  cliniques.  —  L'hématurie  nerveuse  a  subi  de  très  violentes 
attaques  et  a  été  niée  par  la  plupart  des  chirurgiens. 

Un  des  derniers  travaux  de  Lancereaux  x  fut  un  plaidoyer  en  laveur 
de  l'existence  des  hématuries  d'origine  nerveuse. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  svmpathique.  —  Expérimentalement,  Vul- 
pian  Ta  produite  par  section  des  branches  du  plexus  rénal. 

Je  ne  vois  pas  pourquoi  une  vaso-dilatation  paralytique  rénale  ana- 
logue, se  produisant  chez  l'homme,  n'entraînerait  pas  pareille  hématurie. 
De  fait,  on  a  signalé  des  hématuries  vaso-paraly tiques.  Il  s'agirait  donc 
de  syndromes  sympathiques. 

101'  Rétention  d urine. 

La  rétention  d'urine  constitue,  avec  rincontinenee  et  la  pollakiurie 
trois  syndromes  résultant  de  la  perturbation  d'une  même  fonction,  la 
miction. 

Pour  saisir  le  facteur  sympathique,  qui  peut  déterminer  ces  syn- 
dromes, il  est  nécessaire  de  rappeler  la  physiologie  normale  de  cette 
miction. 

Comme  toutes  les  fonctions  de  la  vie  végétative,  la  miction  est  h 
fait  d'un  acte  réflexe.  Nous  savons,  en  effet,  dit  Courtade-,  qu'une 
simple  action  locale  soit  sur  le  muscle,  soit  sur  les  nerfs,  est  impuis- 
sante à  la  déterminer.  La  distension  vésicale  ne  saurait  produire  la 
miction,  si  la  vessie  est  énervée.  Si,  d'autre  part,  on  éleetrise  la  surface 
des  muscles,  on  obtient  bien  des  contractions  locales  en  plaque,  mais 
jamais  le  syndrome  de  la  miction.  Enfin  si  on  excite  séparément  les 
nerfs  de  la  vessie,  le  col  et  le  corps  se  contracteront  suivant  que  l'on 
excite  le  bout  périphérique  du  sympathique  lombaire  ou  des  nerfs 
sacrés,  mais  on  n'aura  pas  le  phénomène  d'ensemble,  qui  caractérise  la 
miction". 

Il  faut  que  le  système  nerveux  central  intervienne  :  la  miction  est 
un  acte  mixte,  qui,  dans  la  vie  ordinaire,  doit  être  réglé,  sinon  pro- 
voqué. 

Dans  la  majorité  des  cas,  le  point  de  départ  du  réflexe  est  situé  dans 

1.  Lancereaux.  Hémorragies  chez  les  goutteux.  J.  de  méd.  et  de  ckirur.  pratiques, 
10  juillet  1910,  p.  490. 

2.  Denis  Courtade.  De  l'incontinence  d'urine  chez  les  enfants,  et  en  particulier  de 
l'incontinence  nocturne  dite  essentielle.  Masson,  1911,  p.  18. 

3.  D.  Courtade  et  J.-F.  Guyon.  Avch.  de  physiol.,  juillet,  1896. 
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la  vessie  elle-même  et  sa  production  est  due,  comme  l'a  si  bien 
démontré  Félix  Guyon,  à  l'excitation  de  ses  nerfs  sensitifs  par  la  disten- 
sion. Cette  excitation  détermine  une  augmentation  de  la  tonicité  du 
muscle  vésical  par  un  réflexe  médullaire.  Cette  augmentation  aboutit 
au  réflexe  mictionnel  :  inhibition  de  la  tonicité  du  sphincter  interne  et 
contraction  rapide  du  muscle  vésical. 

Telle  est  l'analyse  objective  de  l'acte.  Subjectivement,  nous  sommes 
avertis  par  Y  envie,  que  la  vessie  doit  vider  son  contenu,  et  la  volonté 
intervient  en  faisant  contracter  ou  en  relâchant  le  sphincter  externe, 
de  façon  à  régler  les  mictions. 

Les  réflexes  de  la  miction  sont  extrêmement  compliqués.  Barrington l, 
dans  ses  recherches  expérimentales  de  1921,  en  distingue  cinq  : 

Premier  réflexe  :  de  contraction  par  distension  de  la  vessie  :  voies 
afférente  et  efférente  :  nerfs  pelviens. 

Deuxième  réflexe  :  de  contraction,  dû  au  passage  de  l'urine  par 
l'urètre  :  voie  afférente  :  nerfs  honteux  et  hypogastriques,  voie  effé- 
rente :  nerfs  pelviens.  » 

Troisième  réflexe  :  de  contraction,  dû  à  la  distension  de  l'urètre  pos- 
térieur :  voies  afférente  et  efférente  :  nerfs  hypogastriques. 

Quatrième  réflexe  :  de  relâchement  de  l'urètre,  dû  au  passage  du 
liquide  :  voies  afférente  et  efférente,  nerfs  honteux. 

Cinquième  réflexe  :  de  relâchement  de  l'urètre,  dû  à  la  contraction 
vésicalp  :  voie  afférente  :  nerfs  pelviens  ;  voie  efférente  :  nerfs  honteux. 
Ces  réflexes  s'enchaînent  ainsi  :  R1,  R6,  Rv,  R-.  La  section  de  la  moelle 
abolit  seulement  R1  et  R-  et  la  vessie  continue  à  s'évacuer  incomplète- 
ment, grâce  à  R4  et  R5. 

Enfin  un  réflexe  spécial  est  ce  que  Genouville  a  appelé  un  réflexe 
domestiqué,  c'est-à-dire  un  réflexe  automatique  acquis  par  l'éducation  : 
la  contraction  du  sphincter  externe,  qui  empêche  l'écoulement  spontané 
de  l'urine  et  qui,  s'il  a  exigé  dès  la  seconde  enfance  une  part  active 
de  volonté,  finit  par  se  produire  d'une  façon  inconsciente. 

A.  Données  cliniques.  — Etant  donnée  l'importance  du  facteur  nerveux 
sympathique  (nerfs  hypogastriques)  et  parasympathique  (érecteur 
sacré,  honteux  interne)  dans  la  miction,  on  conçoit  l'existence  des 
rétentions  d'urine  d'origine  nerveuse. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Parmi  ces  rétentions 
d'urine  d'origine  nerveuse,  il  faut  envisager  la  rétention  par  suppres- 
sion du  réflexe  mictionnel. 

Cette  rétention  est  bien  connue  dans  les  affections  nerveuses,  tels 

1.  E.  Papin.  L'urologie  en  1922.  Paris  méd.,  3  août  1922,  p.  115. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    URINAIRES  717 

que  le  tabès  ou  dans  les  traumatismes  médullaires.  Elle  peut  être 
paralytique  ou  anesthésique  ou  à  la  fois  l'une  et  l'autre.  C'est  dire  que 
certaines  rétentions  urinaires  d'origine  nerveuse  sont  des  syndromes 
sympathiques,  ortho  ou  parasympathiques  ou  à  la  fois  l'un  et  l'autre. 

102J  Incontinence  d'urine. 

A.  Données  cliniques.  —  Il  ne  s'agit  pas  d'incontinence  par  regorge- 
ment, compliquant  une  rétention  d'urine.  Il  s'agit  d'incontinence  par 
défaut  de  tonicité  du  sphincter. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Cette  incontinenceest  très 
souvent  liée  à  des  affections  nerveuses,  tabès  et  myélites  en  particulier. 

Elle  persistait  chez  les  chiens  de  Koussy  et  Rossi1  six  mois  après 
l'ablation  du  cône  terminal  ou  la  section  et  l'ablation  d'une  certaine 
longueur  de  la  queue  de  cheval. 

Ces  faits  sont  en  faveur  de  la  doctrine  classique,  qui  localise  dans  la 
moelle  sacrée  les  centres  réflexes  vésico-rectaux.  Ils  prouvent  que,  s'il 
existe,  comme  l'admettent  avec  juste  raison  Goltz,  Ewald  et  Millier, 
des  centres  réflexes  de  la  vessie  et  du  rectum  dans  le  grand  sympa- 
thique, ceux-ci  peuvent  être  insuffisants  à  eux  seuls  —  les  centres  spi- 
naux une  fois  enlevés  —  à  assurer  un  fonctionnement  automatique  de 
la  vessie  et  du  rectum. 

Cette  conclusion  n'est  d'ailleurs  pas  valable  pour  tous  les  cas.  Ainsi 
Roussy  a  vu,  chez  l'homme,  le  retour  des  fonctions  réflexes  de  la  vessie 
après  section  complète  de  la  moelle.  De  même  Souques,  chez  des  blessés 
de  guerre  avec  section  de  la  moelle,  a  constaté  un  fonctionnement  normal 
de  la  vessie  et  du  rectum.  «  Après  une  section  complète  de  la  moelle  la 
vessie,  qu'on  a  pu  maintenir  aseptique,  reprend  ses  fonctions  au  bout  de 
vingt-cinq  jours  dans  les  cas  favorables  2.  » 

Ainsi,  dans  certains  cas  chez  l'homme,  le  grand  sympathique  peut 
suppléer  la  moelle  dans  le  fonctionnement  vésical.  D'autre  part  on  sait 
que  des  lésions  exclusivement  sympathiques  peuvent  à  elles  seules 
déterminer  l'incontinence  par  hypotonie  du  sphincter  lisse. 

L'existence  d'un  facteur  sympathique  dans  certaines  incontinences 
est  donc  établie.  Préciser  davantage  est  difficile.  Cependant  l'action 
souvent  heureuse  du  sulfate  neutre  d'atropine  ;  permet  de  penser  que 
parfois  il  s'agit  surtout  d'irritabilité  parasympathique. 

1.  G.  Roussy  et  Italo  Rossi.  Sur  les  troubles  nerveux  de  la  miction  et  de  la  défé- 
cation consécutifs  aux  lésions  expérimentales  du  cône  terminal  ou  de  la  queue  de 
cheval  chez  le  chien.  Soc.  de  biol  ,  4  avril  11)08,  p.  608. 

2.  E.  Papin.  L'urologie  en  11*22.  Paris  méd.,  5  août  1922,  p.  116. 

3.  Comby.  P.  M.,  31  mars  1U22,  p.  909. 


718 


SYNDROMES    CLINIQUES 


Chez  beaucoup  de   sujets  atteints  (Tineontifternoe   dite  essentielle 

d'urine,  qu'on  classe  en  général  dans  les  phénomène  psj  i  hopathiques, 
André  Léri1  a  découvert  un  spina  bilida  occulta.  On  peut  se  demander 
si  dans  ces  cas  il  n'y  aurait  pas  une  malformation  nerveuse  au  niveau 
des  centres  médullo  sympathiques  vésicaux. 

103-  Pollakiurie 

A.  Données  CUBffQUCfi.  —  Cette  fréquence  des  mictions,  quand  elle 
n'est  liée  à  aucune  lésion  de  l'arbre  urinaire,  peut  être  exclusivement 
nerveuse. 

Elle  se  caractérise  par  une  diminution  de  la  capacité  vésicale,  des 
mictions  très  fréquentes,  et  non  très  abondantes,  surtout  diurnes, 
subissant  les  influences  psychiques  et  constituées  d'urines  normales. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Lorsque  cette  polla- 
'<iurie  est  liée  à  une  hyperesthésie  vésicale  à  la  distension,  il  s'agit  d'un 
syndrome  sympathique.  Très  souvent  on  l'observe  chez  des  vagoto- 
niques,  à  la  lin  des  crises  d'asthme  par  exemple. 

A  citer  aussi  la  pollakiurie  de  la  grossesse,  qui  rentre  dans  la  polla- 
'uurie  vagotonique,  du  moins  au  début. 

Enfin  ce  syndrome,  qui  succède  parfois  à  une  blennorrhagie,  s'accom- 
pagne d'état  neurasthénique  avec  angoisse  et  phobies  et  peut  aboutir 
à  l'hypocondrie  urinaire.  Cette  hypocondrie  urinaire,  dans  laquelle 
l'abstention  thérapeutique  locale  doit  être  la  règle,  est  souvent  très 
difficile  à  distinguer  des  réactions  nerveuses  à  point  de  départ  urétral 
qu'on  observe  chez  certains  malades  porteurs  de  lésions  du  veru  mon- 
tanum,  visibles  à  l'urétroscope  :  tuméfaction  ou  œdème  du  veru,  infil- 
trations, polypes.  Tel  ce  malade  de  LegueuJ,  qui  avait  de  l'irritation  au 
bout  de  la  verge,  de  la  pollakiurie  et  qui,  présentant  au-dessus  du  veru 
nontanum  une  végétation  polypoïde,  guérit  par  l'ablation  de  celle-ci. 

Normalement  on  connaît  la  pollakiurie  émotive  ;  l'émotion  est  une 

nifestation  psycho-sympathique  à  prédominance,  selon  les  cas,  ortho 
<u  parasympathique.  11  y  a  donc,  physiologiquement  et  pathologique- 

nt,  des  pollakiuries  sympathiques. 


i04°  Cystalgie  et  vessie  irritable. 

A.  Données  cliniques.  —  Dans  la  cystalgie  on  trouve  des  signes  fonc- 
tionnels de  cystite  sans  signes  physiques  ni  trouble  des  urines. 

1.  André  Léri.  Incontinence  dite  essentielle  d'urine,  infantilisme  et  spina  bifida. 
culta.  Suc  méd.,  'les  hop.,  28  juillet  1922,  pp.  125G-i:iOU. 

2.  Legueu.  La  neurasthénie  urinaire.  Progrès  méd  ,  1920  ?  pp.  66J-662. 
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A  la  douleur  plus  ou  moins  vive  se  joint  souvent  le  syndrome  de  la 
vessie  irritable,  caractérisé  par  du  ténesme  avec  pollakiurie. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Ces  troubles  souvent 
paroxystiques,  liés  soit  à  l'hypertrophie  prostatique,  soit  à  des  poussées 
congestives  utéro-ovariennes,  soit  à  la  grossesse,  peuvent  être  exclu- 
sivement réflexes. 

Dans  ce  cas  le  réflexe  empruntant  pour  une  part  la  voie  parasympa- 
thique, il  s'agit  de  syndromes  parasympathiques,  dont  il  faut  ensuite 
déterminer  le  point  de  départ. 

105°  Urètralgie  et  rétrécissement  spasmodique. 

1°  Urètralgie. 

A.  Données  cliniques.  —  Les  urétralgies  sont  continues  ou  intermit- 
tentes. Les  crises  les  plus  typiques  sont  les  crises  urétrales  des  tabé- 
tiques,  qu'on  doit  rapprocher  des  crises  vésicales,  rectales,  gas- 
triques, etc.,  des  mômes  malades. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Dans  ces  différentes 
crises  il  s'agit  de  syndromes  parasympathiques. 

2°   RÉTRÉCISSEMENTS    SPASMODIQUES  L 

A.  Données  cliniques.  —  Dans  le  rétrécissement  spasmodique  le  début 
de  la  miction  est  difficile.  Elle  commence  par  un  jet  fin,  se  continue  en 
plein  jet,  puis  finit  par  une  série  interminable  de  petites  secousses. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  parasympathique.  —  Ce  syndrome  se  voit, 
entre  autres,  dans  la  crise?  urétrale  tabétique.  Dans  ce  cas,  il  relève  d'un 
mécanisme  surtout  parasympathique. 

Quelles  que  soient  les  autres  conditions  dans  lesquelles  il  peut  se 
présenter,  je  suis  donc  en  droit  de  conclure  qu'il  est  quelquefois  un 
syndrome  parasympathique  et  rentre  par  conséquent  dans  le  grand 
groupe  des  syndromes  sympathiques. 

106°  Coliques  néphrétiques. 

A    Données  cliniques.  —  Je  ne  décrirai  pas  les  coliques  néphrétiques. 
Je  ferai  seulement  remarquer,  d'une  part,  qu'il  est  des  néphralgies 

1.  D.  Courtade.  Des  spasmes  de  l'urètre.  Soc.  délectro-thévapeut.,  juin  1914. 
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paroxystiques  sans  lithiase  et  que  dans  certains  cas  de  coliques  néphré- 
tiques lithiasiques  on  trouve  non  seulement  de  l'hyperesthésie  des 
zones  de  Ilead  correspondantes,  mais  même  des  éruptions  zostériennes. 

B.   Dégagement   d'un  facteur   sympathique.  —  II   y   a  donc  dans  le 
déterminisme  de  ces  néphralgies  un  facteur  sympathique. 
On  peut  donc  les  ranger  dans  les  syndromes  sympathiques. 

1.  E.  Rosenberg  Coliques  néphrétiques,  zone-de  Ilead  et  herpès  zoster.  Deulsche 
med.  Woch.,  1914,  t.  XXXVII,  n°  1,  -11  avril,  pp.  788-789. 


CHAPITRE  X 
SYNDROMES  SYMPATHIQUES  GÉNITAUX 


Ces  syndromes,  encore  très  mal  analysés,  sont  sous  la  dépendance 

des  troubles  de  la  chaîne  sympathique  sacrée  et  du  plexus  hypogas- 

rique,  véritable  cerceau  pelvien,  selon  l'expression  de  Jaboulay  L,  et 

qui  a  toutes  les  caractéristiques  anatomiques  et  physiologiques  des 

centres  nerveux. 

Je  range  dans  les  syndromes  sympathiques  génitaux  certaines 
névralgies  pelviennes  et,  séparément  pour  l'homme  et  pour  la  femme, 
certaines  crises  génitales,  certaines-impuissances,  certains  priapismes, 
certaines  crises  utérines,  ovariennes,  clitoridiennes,  certaines  frigi- 
dités, certains  vaginismes,  certaines  aneslhésies  utérines,  certains 
troubles  menstruels  et  le  kraurosis  vulvae. 

107°  Névralgies  pelviennes 

A.  Données  cliniques.  —  Rien  n'est  plus  obscur  et  plus  mal  délimité 
que  ces  névralgies. 

Cependant  les  gynécologues  reconnaissent  qu'il  existe  chez  la 
femme  des  phénomènes  douloureux,  à  allure  névralgique,  rebelles  à 
toute  thérapeutique,  siégeant  dans  les  organes  pelviens,  et  qui  ne  cor- 
respondent pas  à  des  lésions  définies. 

«  Pour  être  moins  fréquent  peut-être  que  chez  la  femme,  disent  Patel 
et  Yiannay,  les  troubles  génitaux  d'origine  sympathique  n'en  existent 
pas  moins  chez  l'homme.  » 

B.  Dégagement  d'un  facteuk  sympathique.  —  Voilà  donc  établis  des 
syndromes  douloureux  pelviens  sympathiques  et  leur  amélioration, 
voire  leur  guérison,  par  des  interventions  chirurgicales  sur  le  sympa, 
thique  pelvien  (Jaboulay),  sont  un  argument  de  valeur  en  faveur  de  leur 
existence. 


1.  M.  Patel  et  Cti.  Viannay.  Les  interventions  dirigées  sur  le  sympathique  pelvien 
(indicat.  manuel  opératoire). 
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On  trouvera  ces  questions  développées  dans  les  ouvrages  classique^ 
des  gynécologues  comme  J.-L.  Faure  el  Siredey,  Dalché,  Jayle  ;  des 
urologistes  comme  Legucu,  Bazy,  Marion  et  dans  des  communica- 
tions, articles  ou  mémoires,  nombreux  en  raison  de  l'intérêt  pratique  du 
sujet.  Je  citerai,  à  titre  d'indication,  les  travaux  do  Cathelin1,  Maeé 
de  Lépinay2,  Leullier8.  A  ce  propos  je"  rappelle  que  maintes  lumbalgies 
et  sacralgies  sont  la  manifestation  dans  les  zones  de  IJead  correspon- 
dant aux  organes  pelviens  de  répereussivités  sympathiques.  Enfin  des 
algies  pelviennes  se  rapproche  la  coccygodynie,  bien  étudiée  par  Char- 
tier4. 

a.  Syndromes  sympathiques  génitaux  masculins. 

Dans  l'intrication  des  multiples  facteurs  lésionnels  et  fonctionnels, 
endocriniens,  nerveux  et  psychiques,  qui  entrent  dans  le  mécanisme  de 
ces  syndromes,  il  m'est  impossible  ici  de  dire  afcitre  chose  qu'à  mon 
avis  il  existe  un  facteur  sympathique  (holo,  ortho  et  surtout  para- 
sympathique) dans  : 

108J  Certaines  crises  génitales,  des  tabétiques  par  exemple  ; 

109°  Certaines  impuissances,  et 

1 10°  certains  vriapismes,  tels  qu'érections  réflexes  dans  la  section 
complète  de  la  moelle.  Erections  fréquentes,  surtout  la  nuit,  sperma- 
torrhée,  éjaculations  rapides  ou  prématurées  s'observent  souvent  chez 
les  vagotoniques,  et  c'est  très  justement  que,  chez  beaucoup  de  névro- 
pathes, H.  Bolten5  attribue  à  une  insuffisance  congénitale  de  l'ortho- 
sympathique  cette  hyperexcitabilité  du  parasympathique  à  prédomi- 
nance pelvienne. 

b.  Syndromes  sympathiques  génitaux  féminins. 

Les  mêmes  raisons  me  font  dire  qu'à  mon  avis  il  existe  un  facteur 
sympathique  (holo,  ortho  et  surtout  parasympathiqu-e)  dans  : 

1.  F.  Cathelin.  Les  congestifs  iléo-pelviens.  Plexalgie  ou  névrose  du  varicocèle 
pelvien.  Paris  méd.,  2  août  1919,  pp.  103-107. 

2.  Macé  de  Lépinay.  Névralgies  pelviennes  d'origine  génitale  chez  la  femme  et 
leur  traitement.  Soc.  d'hydrol.,  o  janv.  1914.  J.  méd.  de  Paris,  18  juillet  1914, 
pp.  567-572. 

3.  Leullier.  La  douleur  lombo-sacrée,  sa  valeur  dans  le  diagnos.  étiol.  Soc.  méd. 
du  VU0  arr.  Bull,  des  Soc.  aVarr.,  o  nov.  19J3.  pp.  757-767. 

4.  Chartier.  Soc.  méd.  de  Paris,  1921. 

o.  Bolten  H.  Nederlandsch  Tyd.  schrift  v.  genuskunde,  1920. 
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1 1  i°  Certaines  avises  utérines,  comme  dans  les  cas  d'Abaclie  1  et 
de  Franz  Couzen2; 

1 12'  Certaines  crises  ovariennes,  comme  dans  le  cas  d'Offerzeld A; 

113>  Certaines  crises  clitoridiennes,  comme  cliez  une  tabétique 
<  j »  i  «  *  j'observai  jadis  avec  mon  maître  Babinski  ; 

li4°  Certaines  crises  mammaires,  enfin,  comme   chez  la  tabé- 
tique de  M.  de  la  Camp  *  et  que  je  cite  ici  en  marge  pour  mémoire  ; 

115'  Certaines  frigidités,  quoique  dans  ces  cas  l'analyse  psycho- 
physio-pathologique  soit  plus  que  jamais  difficile  ; 

116°  Certains  vaginismes,  tel  le  vaginismc  par  spasme  réflexe 
d'une  appendicite  chronique    . 

117°  Certaines  manifestations  réflexes  du  plexus  hypogastri- 
que  :  «  cri  de  Douglas  »  d'Albertin6  rappelant  le  grognement  aspiratif 
rauque  du  théâtre  japonais  et  spirituellement  appelé  par  Richelot  pen- 
dant l'Exposition  de  1889  «  réflexe  de  l'Esplanade  »  ;  cri  rauque,  du  coït 
profond,  toux  dite  utérine  ;  certains  asthmes  liés  à  une  rétro-version 
(Chrobak  i  ou  une  rétro-flexion  (Jayle)  ;  voire  même  pour  Jayle7  certains 
vomissements  du  début  de  la  grossesse; 

118°  Certaines  anesthésies  utérines,  dans  l'accouchement  par 
exemple,  comme  chez  une  tabétique,  que  j'étudiai  jadis  dans  le  ser- 
vice de  M.  Landouzy; 

±1Q>  Certains  troubles  menstruels  enfin,  sensitifs,  moteurs,  sécré- 
toires  ou  sanguins.  Certaines  dysménorrhées  par  insuffisance  ova- 
rienne, guéries  par  l'opothérapie,  l'atropine  et  le  benzoate  de  benzyle, 
rentrent  dans  les  syndromes  vagotoniques.  Chez  les  tuberculeuses 

1.  Abadie.  Crises  douloureuses  de  faux  accouchement  chez  une  tabétique.  Soc. 
de  NeuroL,  2  mars  1905.  R.  Neurol.,  pp.  368-71. 

2.  Franz  Cousen.    Crises    utérines    dans    le  tabès.  Neurol.  Cenlralblatt.,    n°  1, 
*  pp.  18-20,  1909. 

3.  H.  Offergeld.  Les  crises  ovariennes  dans  le  tabès.  Beitrâge  z.  Gebuvtsk.  in 
Gynà/col.,  1911,  XVI,  3. 

'    4.  De  la  Camp.  Crises  mammaires  chez  une  tabétique.  Milnch.  med.  Woch.,  1919, 
n°19,  p.  994. 

5.  Richelot.  Sur  l'appendicite  chronique.  Ac.  de  méd.,  12  mai  1908,  pp.  527-533. 

6.  Albcrtin.  So.  chir.  Lyon.,  29  janv.,  2  fév.  1923.  /'.  M.,  p.  109  et  129. 

7.  F.  Jayle.  Le  réflexe  de  «  l'Esplanade  »  ou  réflexe  pelvien.  /'.  M.,  22  août  1923, 
p.  725. 
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Stanitch  1  a  décrit  deux  types  de  dysménorrhée  :  1°  la  D.  hyperortho- 
sympathif/ue  avec  caractère  irritable,  saillie  anormale  des  yeux,  faciès 
vivement  coloré,  peau  chaude  et  sèche,  tachycardie,  II.  O.  C.  normal, 
légère  hypertension  artérielle  et  fièvre  ;  il  s'agit  de  tuberculeuses  à 
imprégnation  toxique  pas  trop  prononcée,  à  l'apogée  de  l'état  allergique 
et  chez  qui  les  suppléances  glandulaires,  surtout  thyroïdienne  et  surré- 
nale, ne  manquent  jamais  ; 

2°  La  D.  vagotonique  avec  \  eux  enfoncés  et  regard  dur,  pâleur  des 
téguments,  sueurs  abondantes  et  faciles  de  même  que  l'expectoration, 
diarrhée,  vomissements,  tachycardie  de  déchéance,  R.  O.  C." nettement 
positif;  il  s'agit  de  phtisiques  à  imprégnation  toxique  prononcée,  qui 
sont  en  état  d'anergie  et  chez  qui  les  suppléances  glandulaires  sont 
minimes.  Je  renvoie  à  l'excellent  livre  de  Dalché2,  qui  voudra  étudier 
cette  importante  question  pratique. 

Et  comme  dernier  syndrome  sympathique  j'étudierai  le  kraurosis 
vulvae. 

120'  Kraurosis  vulvœ. 

A.  Données  cliniques.  —  L'atrésie  vaginale  progressive  avec  atrophie 
vulvaire  ou  kraurosis  vulvae  (xpaupow  je  dessèche),  se  caractérise  par 
une  sclérose  sèche  de  la  vulve  et  du  vagin.  Jayle  y  voit  Peftet  de  l'in- 
suffisance ovarienne.  Cette  insuffisance  ovarienne,  qui  n'est  pas  dou- 
teuse, paraît  agir  par  l'intermédiaire  du  sympathique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Cliniquement  son  asso- 
ciation au  syndrome  de  Basedow  J  et  surtout  sa  guérison  par  la  sympa- 
thectomie  de  l'artère  hypogastrique\  sont  des  arguments  en  faveur 
d'un  facteur  sympathique  dans  le  déterminisme  du  kraurosis  vulvœ, 
ce  qui  n'est  pas  contradictoire  avec  le  rôle  de  l'insuffisance  ovarienne 
démontré  par  Jayle.  Le  kraurosis  vulvœ  est  donc  un  syndrome  tro- 
phique  endocrino-sympathique  comme  la  plupart  des  anciennes  tropho- 
névroses. 

1.  M.  Stanitch.  Tr.  menstruels  chez  les  tub.  pulm.  Th.  Nancy,  1922,  88  p. 

2.  Dalché.  Gynécologie. 

3.  Blamontier  P.  Goitre  exophtalmiq.  et  kraurosis  vulvœ  survenant  après  la 
ménopause.  Et.  pathogéniq.  et  thérap.  Paris  méd.,  14  oct.  1923,  pp.  334. 

4.  Leriche.  Tr.  du  kraurosis  vulvae  par  la  sympathectomie  de  l'art,  hypogastriq. 
So.  chir.,  26  oct.  1921,  p.  1101.  Résultat  au  bout  d'une  an.  Soc.  de  Chir.  Lyon,  19  oct. 
1922,  V.  M.,  1"  nov.  p.  947. 
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Il  s'agit  là,  disais-je  en  1909  L,  de  syndromes  doublement  mal  connus, 
puisque  les  troubles  des  glandes  à  sécrétion  interne  sont  à  peine  élu- 
cidés pour  quelques-unes  d'entre  elles  et  qu'ici  il  s'agit  seulement  des 
troubles  glandulaires,  qui  sont  sous  la  dépendance  de  perturbations  de 
leur  mécanisme  nerveux  régulateur.  Ailleurs  a  j'ai  esquissé  les  reten- 
tissements nerveux  et  mentaux  des  troubles  glandulaires  internes;  ici 
c'est  l'amorce  des  syndromes  glandulaires  internes  d'origine  nerveuse 
et  particulièrement  sympathique  que  je  voudrais  indiquer. 

Cette  étude,  qui  mériterait  tout  un  volume,  est  complémentaire  des 
recherches  concernant  l'action  des  glandes  endocrines  sur  le  système 
nerveux  et  surtout  sympathique,  qu'ont,  avec  E.  de  Gyon 3  et  A.  Biedl  \ 
poursuivies  Parisot5,  Lépine6,  Gautrelet7,  Gley d,  Falta,  Bertelli, 
Bolaffio,  Rudinger  et  Tedesko  9,  Morat10,  M.  Lœper11,  Léopold  Lévi  et 

1.  Laignel-Lavastine.  Plan  gén.  de  la  pathol.  du  syst.  nerv.  sympat.  R.  de  méd., 
mai-juin  1909,  pp.  407-415  et  521-533. 

2.  ld.  Congrès  des  Aliénistes  et  Neurologis  tes,  Dijon,  1908,  Rapport  188  p. 

3.  E.  de  Gyon.  Die  Gefassdrussen  als  regulatorische  Schulzorgane  des  Zentral. 
Nervensystems.  Berlin.  Springer,  1910. 

4.  A.  Biedl.  lnnere  Sekretion  ;  ilire  physiologischen  Grundlagen  undihre  Bedeutung 
fiir  die  Pathologie.  Urban  et  Schwarzenberg,  Berlin  et  Vienne,  1910  et  3°  édition, 
1922. 

5.  J.  Parisot.  Pression  artérielle  et  glande  à  sécrétion  interne.  Th.  Nancy.  1908, 
558  p. 

6.  Lépine.  Les  sécrét.  int.  pourraient-elles  pénétrer  dans  l'organisme  par  voie 
nerveuse?  Soc.  méd.  des  hop.  Lyon,  10  nov.  1908. 

7.  Gautrelet.  Antagonisme  des  app.  chromaffine  et  cholinogéne.  Soc.  de  biol., 
10  nov.  1908,  p.  448. 

8.  E.  Gley.  L'adrénaline  exerce-t-elle  une  act.  antagoniste  de  celle  des  albumoses 
ou  de  la  pilocarpine  sur  les  sécrét.  pancréatique  et  salivaire?  .Soc.  de  biol.,  l8r  juil. 
1911,  p.  23. 

9.  Falta,  Bertelli,  Bolaffio,  Rudinger  et  Tedesko.  Sur  les  rapp.  qui  existent  entre 
les  sécrét.  int.  et  les  échanges  salins  de  l'organisme.  XXVI»  Congrès  de  méd.  int.t 
Wiesbaden,  20  avril  1909. 

10.  J.-P.  Morat.  Les  sécrét.  int.  et  le  syst.  nerv.  Lyon  méd.,  24  sept-  1911,  p.  617. 

11.  M.  Lœper.  Sécrét.  int.  de  l'estomac.  Sem.  méd.,  3  mai  1911,  pp.  203-208. 
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H.  de  Rothschild  S  Zulzer  2,  Iscovosco:!,  Nicolas   Pende*,   Claude  el 
Piedelièvre  :i,  etc. 

Dans  un  remarquable  article  sur  la  sécrétion  interne  de  l'estomac, 
M.  Lœper  6  n'hésite  pas  à  reconnaître  aux  réactions  à  distance,  à  côté 
des  causes  mécaniques  et  réflexes,  une  cause  d'ordre sécrétoire,  chi- 
mique et  humoral,  qui  tiendraitsurtout  sous  sa  dépendance  les  fluxions 
vaso-motrices,  l'accélération  cardiaque,  les  tendances  syncopales,  la 
céphalée,  etc.  La  fréquence  de  ces  symptômes  chez  les  hypersécréteurs 
constitue  un  argument  important  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Les  troubles  des  gastropathes  ne  ressortissent  donc  pas  tous  à  une 
perturbation  digestive  pure  ;  à  côté  du  syndrome  digestif  il  faut  étudier 
et  définir  le  syndrome  de  sécrétion  interne. 

J'ajoute  que  ce  syndrome  de  sécrétion  interne  de  l'estomac  pourrait 
être  lui-môme  sous  la  dépendance  d'une  irritation  du  vague,  nerf  sécré- 
teur de  l'estomac. 

Masson  et  Berger 7  ont  fait  un  pas  de  plus  et  à  la  suite  de  leurs  recher- 
ches sur  les  cellules  argyrophiles  de  l'appendice  ils  pensent  que  certains 
tissus  endocriniens  déversent  directement  leurs  produits  dans  les  nerfs 
et  qu'à  côté  des  glandes  hémocrines  et  de  leurs  hormones  il  convient 
d'envisager  des  glandes  neurocrines  et  des  neurhormones. 

A  propos  de  la  thyroïde,  L.  Lévi  et  H.  de  Rothschild  ont  bien  vu  que 
beaucoup  de  troubles  considérés  comme  nerveux  se  rapportent  à  la 
pathologie  thyroïdienne,  ou,  d'une  façon  plus  générale,  endocrinienne. 
Dans  ces  cas,  il  n'y  a  pas  lésion  nerveuse  à  proprement  par-ler,  du 
moins  en  général  mais  simplement  troubles  fonctionnels  du  système 
nerveux,  troubles  neurochimiques  (Zulzer). 

Iscovesco8  a  précisé  davantage.  Isolant  des  lipoïdes  des  diverses 
glandes  endocrines,  il  montre  qu'ils  agissent  sur  les  organes  corres- 
pondants comme  des  homostimulines.  C'est  ainsi  qu'il  a  isolé  de 
l'ovaire  un  lipoïde  génito-stimulant. 

«  Le  fait  que  cette  auto-régulation  est  produite  par  un  lipoïde  spéci- 

1.  Léopold  Lévi  et  H.  de  Jlolthschild.  Nouv.  études,  p.  xxvn  et  p.  190. 

2.  Zulzer.  Contrib.  à  l'ét.  du  corps  thyr.  en  physiopathol.  hum.  But.  méd.,  janv. 
1912. 

3.  Iscovesco.  Soc.  méd.  des  hop.,  19  juil.  1912,  p     172. 

4.  Nicolas  Pende.  Les  sécrét.  int.  en  rapp.  avec  la  clin.  XXIIe  Congrès  de  la  Soc. 
ital.  de  méd.  int.,  Rome,  oct.  1912.  Rapp. 

5.  A.  Claude  et  Piedelièvre.  J.  méd.  français,  1921. 

6.  M.  Lœper.  méd.  Sem.,  3  mai  1911,  pp.  205-208. 

7.  P.  Masson  et  L.  Berger.  Un  nouv.  mode  de  sécrét.  int.  :  la  neurocrinie.  Ac.  se, 
11  juin  1923. 

8.  H.  Iscovesco  Les  homostimulines.  Et.  exp.  et  clin,  du  lipoïde  hétéro-stimulant 
de  l'ovaire,  du  lipoïde  néphro-stimulant  du  rein  et  du  lipoïde  du  corps  jaune.  Soc. 
méd.  des  hôp.,  19  juil.  1912,  pp.  Hifi-172 
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lique,  c'est-à-dire  par  une  substance  ncurotrope,  permettrait  de  sup- 
poser, dit  Iscovesco,  que  ces  lipoïdes  spécifiques  sont  fixés  de  préfé- 
rence et  excitent  le  centre  nerveux  qui  régit  l'organe  en  question  et 
qu'on  a  là  un  mécanisme  auto-régulateur  complexe  par  voie  nerveuse,  o 
Il  s'agit  donc  d'une  véritable  affinité  sympathique  élective. 

Dans  son  rapport  sur  les  sécrétions  internes,  N.  Pende  S  traitant 
des  relations  entre  l'endocrinologie  et  la  pathologie  nerveuse,  insiste 
sur  l'importance  pathogénique  indirecte  des  altérations  endocrines 
dans  la  genèse  des  affections  sympathiques.  L'existence  d'hormones 
orthosympathotropes  et  d'hormones  vagotropes  autorise  l'hypothèse 
que  l'équilibre  des  nerfs  du  système  nerveux  viscéral  est  un  produit  de 
l'équilibre  inter-hormonique.  D'autre  part,  Pende  soutient  que  l'équi- 
libre endocrinien  lui-même  est  un  produit  de  l'équilibre  nerveux, 
puisque  le  système  nerveux  végétatif  règle  la  sécrétion  des  glandes 
endocrines. 

A  cette  influence  réciproque  du  système  sympathique  et  du  système 
endocrinien,  ajoutons,  dit  N.  Pende,  la  synergie  physiologique  des  deux 
systèmes,  et  nous  comprendrons  leur  parfaite  synergie  morbide  ;  car, 
pour  de  nombreux  syndromes  cliniques,  il  est  parfois  impossible  de 
décider  lequel  des  deux  systèmes  est  primitivement  ou  exclusivement 
atteint  par  un  processus  pathologique.  J'appelle  ces  syndromes  dys- 
Irophies  endocrino-sympathiques  ayant  à  leur  base  une  rupture  de 
l'équilibre  endocrino-sympathique.  Cette  doctrine  endocrino-sympa- 
thique  est  applicable  à  la  pathogénie  du  syndrome  de  Basedow,  du 
syndrome  d'Addison,  peut  être  de  la  chlorose  ;  et  sur  ce  terrain  la  thé- 
orie nerveuse  peut  concorder  avec  la  théorie  glandulaire.  On  peut  aussi 
considérer  comme  des  syndromes  endocrino-sympathiques  plusieurs 
névroses  viscérales,  de  nombreuses  trophonévroses  et  angionévroses 
des  téguments.  II.  Claude-  a  fait  récemment  un  clair  résumé  de  cette 
pathologie  endocrino-sympathique. 

J'ai  cité  ces  phrases  de  Pende  parce  qu'elles  expriment  très  exacte- 
ment qu'elle  était  son  opinion  et  la  mienne  dès  1912,  à  une  époque  où 
ces  questions  n'étaient  pas  à  la  mode  comme  aujourd'hui. 

On  trouvera  dans  mon  travail  sur  Sécrétions  internes  et  système  ner- 
veux, qui  date  de  1914,  des  détails  non  seulement  sur  les  syndromes 
sympathiques  d'origine  endocrine,  mais  sur  les  syndromes  endocrino- 
sympathiques,  où  les  rapports  de  subordination  sont  complexes,  et  les 
syndromes  sympathiques  endocriniens,  qui  font  l'objet  de  ce  chapitre. 

Je  ne  peux,   envisager  à  nouveau  ici  dans  leur  ensemble  tous  les 

1.  N.  Pende  (de  Palerme).  Le  sécrétions  internes  en  rapport  avec  la  clinique. 
XXII*  Congrès  de  la  Soc.  italienne  de  méd.  interne,  Rome,  oct.  1912.  Rapport.  Sem. 
méd.,  p.  537. 

2.  H.  Claude.  Mal.  du  syst.  nerv.,  t.  II,  pp.  614-652. 
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syndromes  sympathiques  endocriniens.  Depuis  l'époque,  déjà  lointaine, 
où  l'on  émit  l'hypothèse  d'un  syndrome  de  Basedow  ou  d'Addison  par 
perturbation  sympathique,  le  champ  des  syndromes  sympathiques 
endocriniens  s'est  considérablement  accru.  A  titre  d'exemple,  je  ne 
citerai  que  l'atrophie  testiculairc. 

L'atrophie  testiculaire  par  lésion  nerveuse,  obtenue  par  Ceni  '  par 
commotion  médullaire,  par  Remichiro,  lkeda ',  Ivuntz3  et  Marconi*  par 
extirpation  du  ganglion  mésentérique  inférieur  chez  le  chien,  et  pat'  , 
Takahashi5  par  extirpation  du  sympathique  lombo-sacréchezle  cobaye, 
a  été  réalisée  par  Aschner  °,  Camus  et  Boussy  :,  Bailey  et  Bremer H  par 
lésion  de  l'infundibulum. 

Me  réservant  de  revenir  ailleurs  avec  tous  les  détails  nécessaires  sur 
ces  perturbations  endocriniennes  d'origine  sympathique,  je  ne  dirai 
ici  qu'un  mot  des  deux  syndromes  sympathiques  endocriniens  les  mieux 
connus,  certains  syndromes  de  Basedow  et  certains  syndromes  d'Ad- 
dison et  je  ne  ferai  qu'ouvrir  le  grand  chapitre  d'attente  des  syndromes 
sympathiques  poly -endocriniens ,  c'est-à-dire  des  syndromes  poly- 
endocriniens  sympathogenétiques. 

121°  Syndrome  de  Basedow. 

A.  Données  cliniques.  —  On  a  englobé  sous  le  nom  de  goitre  exoph- 
talmique ou  syndrome  de  Basedow  des  types  morbides  sur  la  patho- 
génie variée  desquelles  beaucoup  de  médecins  insistent  depuis 
longtemps. 

En  1908,  dans  des  leçons  inédites  sur  les  Sécrétions  internes,  j'avais 
montré,  à  côté  des  goitres  basedowifiés  de  Pierre  Marie,  des  syndromes 
de  Basedow  par  excitation  du  sympathique  cervical,  d'autres  par  per- 
turbation thyroïdienne,  secondaire  à  la  ménopause,  et  d'autres  à 
mécanisme  encore  plus  obscur  d'origine  rhumatismale,  tuberculeuse 
ou  syphilitique.  En  1912,  Debove  9  a  fait  une  claire  synthèse  des  divers 
goitres  exophtalmiques.  D'autre  part,  indépendamment  des  causes, 
et  au  point  de  vue  clinique  pur,  les  symptômes  nerveux  du  syndrome 
de  Basedow  répondent  en  gros  à  l'hyperexcitabililé  de  tout  le  système 

1.  Ceni.  Arch.  ilal.  biol,  1907,  t.  XLVIII,  p.  49. 

2.  lkeda  R.  Cenlralbl.  f.  Physiol.,  1906,  p.  510. 

3.  Kuntz  A.  Anat.  Record.,  1919,  t.  XVII,  p.  203. 

4.  Marconi  P.  Soc.  biol.  Buenos-Ayres,  oct.  1922.  C.  R.,  1923,  n°  5,  p.  350. 
o.  Takahashi.  Pfluqers  Archiv.,  1922,  t.  GXC11I,  p.  322. 

6.  Aschner.  Wien.  med.  Woch.,  1912,  p.  1042. 

7.  Camus  et  Roussy.  Soc.  biol.,  1923. 

8.  Bailey  et  Bremer.  Soc.  biol.,  1922,  p.  925.  Arch.  inlern.  mêd.,  1921. 

9.  Debove.  Les  goitres  exophtalmiques.  Bulletin  mêd.,  12  juin  1912.  pp.  585-588. 
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végétatif.  Les  cas  sont  d'ailleurs  variables.  Pottenger1  considère  les 
symptômes  thyrotoxiques  comme  d'origine  parasympathique  :  signe 
de  Graefe,  signe  de  Dalrymphe,  épiphora,  sueurs,  diarrhée,  hyperaci- 
dité  et  éosinophilie.  Neurasthénie,  troubles  psychiques  et  tremblement 
seraient  d'origine  centrale.  La  stimulation  nerveuse  serait  généralisée 
à  toutes  les  parties  du  système  nerveux,  central,  périphérique  et  végé- 
tatif et  par  conséquent  pas  confinée  aux  ganglions  sympathiques. 

Etudiant  le  pouls  veineux  et  le  tracé  apexien  chez  les  basedowiens, 
Sainton  et  Mougeot2  constatent  que  le  sphygmomanomètre  et  la 
mesure  exacte  de  la  vitesse  de  translation  de  l'onde  pulsatile  montrent 
l'absence  d'un  excès  de  tonus  du  grand  sympathique  quant  aux  résis- 
tances périphériques  et  à  l'élasticité  des  artères  musculaires.  Ils  en 
concluent  très  justement  que  les  troubles  du  système  végétatif  ne  por- 
tent souvent  que  d'une  façon  élective  sur  tel  ou  tel  territoire  de  leur 
vaste  domaine. 

Dans  le  même  ordre  d'idées  Achard  et  Thiers3  mettent  en  évidence 
une  hémisympathicotonie  prédominant  à  droite  avec  troubles  vaso- 
moteurs,  hypertrophie  .mammaire,  tache  achromique  et  canitie  du 
cuir  chevelu  dans  un  goitre  exophtalmique.  Comme  l'a  bien  montré 
Sainton  par  les  épreuves  pharmacodynamiques,  on  trouve  des  cas  qui 
ressortissent  à  la  vagotonie,  d'autres  à  l'hyperorthosympathie,  et  j'ajou- 
terai surtout,  à  l'amphotonie  ou  hypersympathie. 

On  les  distinguera  les  uns  des  autres  par  l'épreuve  de  l'orthostatisme 
jointe  à  l'épreuve  de  l'atropine  selon  la  méthode  de  Daniélopolu  \  l'exa- 
gération de  la  tachycardie  orthostatique  après  paralysie  du  vague  par 
l'atropine  indiquant  une  hyperexcitabilité  orthosympathique,  qui  pou- 
vait avoir  été  masquée  par  une  hyperexcitabilité  concomitante  du 
vague. 

A  côté  donc  des  formes  vagotoniques  et  sympathicotoniques 
décrites  par  Kppingeret  Hess  '%  Sainton,  Maranon6,  il  faut  admettre  une 
forme  amphotonique  ou  d'hypersympathie  diffuse  déjà  remarquée 
par  Kostlivy7,  von  Noorden8  et  beaucoup  d'autres  et  que  depuis  long- 

1.  Pottenger.  Endc,  sept.  1922,  p.  636. 

2.  Sainton  P.  et  Mougeot  A.  Sur  le  pouls  veineux  et  le  tracé  apexien  chez  les 
basedowiens.  So.  méd.  hôp.,  16  mars  1923,  pp.  415-423. 

3.  Achard  et  Thiers.  Goitre  exophtalmiq.  asvmétriq.  So.  Neia\,2  fév.  1922.  R.  N., 
fév.  pp.  193-197. 

4.  Daniélopolu  et  Garniol.  E.  Preuves  de  l'atropine  et  de  l'orthostatisme.  Arch.  mal. 
cœur,  mars  1923,  pp.  162-204. 

o.  Eppinger  et  Hess.  Die  vagotonie.  Berlin,  1910. 

6.  G.  Maranon.  La  hiperclorhidria  en  el  hipertiroïdismo.  Madrid,  1912,  p.  6. 

7.  Kostlivy.  Mitt.  aus.  d.  Grenz  d.  Med.  u.  Chir.,  Bd,  21,  1910. 

8.  V.  Noorden.  Zur  Kenntniss  der  vagotonischen  und  sympathikotonischen  Flille 
von  morbus  Basedowii.  Th.  Kiel.,  1911. 
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temps  je  considère  comme  la  règle.  L'expression  nerveuse  du  syndrome 
de  Basedow  est  donc  toujours  en  partie  sympathique  ortho  ou  para,  ou 
surtout  ortho  et  parasympathique. 

Mais,  dans  certains  goitres  exophtalmiques,  n'existe  pas  seulement 
un  élément  sympathique  dans  l'expression  clinique,  mais  encore  parmi 
les  facteurs  déterminants  du  syndrome.  C'est  de  dégager  ce  facteur 
que  je  vais  m'efforcerjnaintenant. 

H.  DÉGAGEMENT  D'UN  FACTEUR  SYMPATHIQUE.  —  Xe  m'oCCUpant  ici  que  (les 

syndromes  de  Basedow  d'origine  sympathique,  je  vais,  au  triple  point 
de  vue  anatomo-clinique,  physio  pathologique  et  thérapeutique,  envi- 
sager un  certain  nombre  de  cas  publiés  pour  voir  s'ils  répondent  au 
type  que  je  conçois  de  syndromes  de  Basedow  d'origine  sympathique. 

Au  point  de  vue  anatomo-clinique,  j'ai,  avec  Bloch1,  observé  une 
basedowienne  à  l'autopsie  de  laquelle  j'ai  trouvé  une  pachypleurite  du 
sommet  du  poumon  gauche,  engainant  et  irritant  la  partie  inférieure 
du  sympathique  cervical.  A  la  Salpétrière,  en  1902,  j'avais  observé  une 
jeune  femme,  ancienne  pleurétique  tuberculeuse,  atteinte  de  goitre 
exophtalmique,  dont  l'apparition  coïncida  avec  une  poussée  de  pleurésie 
sèche  du  sommet  gauche.  Le  syndrome  basedowien  diminua,  quand 
disparut  la  pleurésie  et  reparut,  mais  atténué,  quelques  mois  plus  tard, 
quand  une  nouvelle  poussée  de  pleuro-tuberculose  évolua  du  côté 
gauche. 

Dans  mon  rapport  au  Congrès  de  Budapest2,  j'ai  encore  publié  le  cas 
d'une  jeune  fille  observée  dans  le  service  deL.  Landouzy  et  chez  laquelle 
le  syndrome  de  Basedow  paraissait  en  rapport  avec  l'irritation  du 
ganglion  stellaire  par  des  ganglions  cervicaux  hypertrophiés. 

Une  malade  de  Cléret3  rentre  dans  la  même  catégorie. 

Il  s'agissait  d'une  femme  de  quarantre-trois  ans,  avec  goitre  mou,  vas- 
culaire,  exophtalmie  très  marquée,  tachycardie  à  1 16,  tremblement,  irri- 
tabilité, insomnie,  thermophobie,  sudation,  polyurie,  toux,  signes  phy- 
siques de  tuberculisation  du  sommet  pulmonaire  droit.  A  l'autopsie,  les 
grands  sympathiques  furent  disséqués  eton  trouvaau-devantduganglion 
cervical  inférieur  droit  un  ganglion  lymphatique  (qui  renfermait  des 
bacilles  de  Koch),  du  volume  d'une  noisette,  recouvrant  les  deux  tiers 
inférieurs  du  ganglion  nerveux,  ainsi  que  l'origine  des  nerfs  cardiaques. 
Le  ganglion  tuberculeux  était  en  contact  intime  avec  le  ganglion  sym- 

1.  Laignel-Lavastine  et  P.  Bloch.  Syndrome  de  Basedow  chez  une  tuberculeuse. 
Arch.  yen.  dëméd.,  27  sept.  1904,  pp.  2456-2461, 

2.  Laignel-Lavastine.  Plan  gén.  de  la  pathologie  du  syst.  sympathique.  R.  de 
méd.,  mai-juil.  1909,  p.  532. 

:;.  Maurice  Cléret.  Etude  sur  la  pathogénie  du  goitre  exopthalmique.  Thèse,  1911, 
n«  382,  p.  34. 
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pathique.  De  plus,  au-devant  des  deux  premiers  ganglions  thoraciques 
se  trouvaient  également  appliquas  deux  petits  ganglions  lymphatiques. 
Les  coupes  histologiques  du  corps  thyroïde  montraient  une  simple 
hyperplasie  sans  lésions  tuberculeuses. 

Ces  quelques  observations  montrent  bien,  comme  le  fait  remarquer 
Cléret,  quel'excitation  du  grand  sympathique,  en  particulier  du  ganglion 
cervical  inférieur  et  du  premier  thoracique,  peut  déterminer  l'appari- 
tion d'un  goitre  exophtalmique  typique  et  viennent  à  l'appui  de  l'opi- 
nion de  Jonnesco,  que,  pour  agir  efficacement  sur  le  syndrome  de 
Basedow,  par  section  du  grand  sympathique,  il  faut  faire  une  résection 
cervico- thoracique. 

Elles  permettent  aussi  de  supposer  que  la  tuberculose  peut  agir 
comme  excitant  local  du  grand  sympathique,  au  moins  autant  qu'en 
déterminant  de  l'inflammation  thyroïdienne,  comme  le  supposent 
Poucet  et  Leriche  l. 

Les  observations,  faites  par  E.  Sergent-,  du  syndrome  de  Basedow 
chez  des  blessés  de  poitrine  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  du  médiastin,  et 
particulièrement  du  grand  sympathique,  viennent,  dit  Sergent,  «à  l'appui 
delà  théorie  pathogénique,  qui  rattache  la  maladie  de  Basedow  à  une 
lésion  ou  à  une  névrose  du  sympathique.  Le  syndrome  de  Basedow 
n'est  pas  une  maladie,  mais  la  conséquence  d'une  excitation  fonction- 
nelle de  la  glande  thyroïde,  excitation  dont  les  causes  peuvent  être  des 
plus  variables  ».  Cette  opinion  coïncide  exactement  avec  la  mienne. 

Logiquement,  si  l'excitation  du  grand  sympathique  peut  déterminer 
de  l'hyperthyroïdie,  la  paralysie  du  même  sympathique. devrait  pouvoir 
causer  de  l'hypothyroïdie.  Or  le  fait  a  été  observé. 

Dans  le  cas  de  -Gattell,  que  rappellent  Léopold  Lévi  et  IL  de  Roths- 
child3, à  la  suite  d'un  coup  de  feu  qui  blessa  le  ganglion  cervical  infé- 
rieur et  plusieurs  des  connexions  nerveuses  du  coté  gauche  avec  la 
thyroïde,  il  se  développa  un  myxœdème,  que  lit  disparaître  le  traite- 
ment thyroïdien. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  les  lésions  du  sympathique 
cervical  des  basedowiens  sont  d'ailleurs  très  inconstantes. 

G.  Roussy  *,  dans  son  rapport  sur  les  lésions  du  corps  thyroïde  dans  la 
maladie  de  Basedow,  a  fait  un  bon  résumé  de  ces  lésions  du  grand  sym- 
pathique. Le  premier  cas  connu  est  dû  à  Recklinghausen.  puis  Trousseau 
publia  le  cas  d'un  sujet  chez  lequel  Lancereaux  et  Peter  avaient  décou- 

1.  Poncet  et  Leriche.  Presse  méd.,  30  déc.  1909. 

2.  E.  Sergent.  Exposé  des  titres,  1921,  p.  52. 

3.  L.  Lévi  et  H.  de  Rothschild.  Nouv.  études  sur  la  physiopathol.  du  corps  thy- 
roïde et  des  gl.  endocrines.  Doin,  1911,  p.  441. 

4.  G.  Roussy.  Rapp.  au  Congr.  des  alién.  et  neurol.  Luxembourg.  1914-1921,  un 
vol.  in-8  de  135  p.,  avec  bibli.,  1914. 
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vert  une  sclérose  des  ganglions  cervicaux  du  sympathique  avec  atrophie 
des  éléments  nerveux.  Geigel  a  vu  les  deux  sympathiques  cervicaux 
en  voie  d'atrophie  ;  Virchow  les  a  trouvés  atteints  de  névrite  intersti- 
tielle. Reith,  Archibald  et  Boveridge  ont  décrit  des  lésions  des  gan- 
glions sympathiques  cervicaux  moyen  et  inférieur,  qui,  hypertrophiés 
et  durs,  ressemblaient  à  des  ganglions  lymphatiques  tuberculeux.  Mac 
Donnel  et  Moore  ont  cité  un  cas  d'infiltration  graisseuse  du  ganglion 
cervical  inférieur. 

Singleton  Smith  a  trouvé  les  cellules  nerveuses  des  ganglions  atro- 
phiées et  en  dégénérescence  graisseuse.  Ilezel  et  Ehrhardt  citent  la 
dégénérescence  avec  sclérose  conjonctive  du  sympathique  cervical. 
Ehrlich  a  constaté  aussi  de  la  sclérose  avec  atrophie  des  cellules 
nerveuses.  Aoyagi  a  vu  aussi  les  cellules  nerveuses  diminuées  de 
nombre  et  étouffées  par  la  sclérose  conjonctive. 

En  somme,  dit  Roussy,  les  lésions  du  sympathique  cervical,  quand 
elles  existent,  consistent  en  atrophie  des  éléments  nerveux  avec  dégé- 
nérescence graisseuse  et  prolifération  périphérique  et  interstitielle, 
soit  conjonctive,  soit  graisseuse.  Mais  ces  lésions  manquent  souvent  : 
Paul,  Ranvier,  Rabejac,  WilKs,  Dejerine,  Mac  Callum  ont  examiné  des 
sympathiques  cervicaux  et  les  ont  trouvés  normaux. 

Sur  trois  ganglions  sympathiques  cervicaux  supérieurs,  enlevés  par 
Jaboulay  et  examinés  par  Bonne  et  Horand,  deux  avaient  des  lésions 
indiscutables,  et  le  troisième  était  sain,  «  ou  du  moins  ne  présentait 
que  des  particularités  anatomiques  pouvant  être  attribuées  à  l'évolution 
normale  ». 

Dans  un  autre  cas,  opéré  par  Jaboulay  l,  le  cordon  sympathique 
droit"2,  unissant  le  ganglion  cervical  supérieur  au  moyen,  était  énorme 
et  aussi  gros  que  le  ganglion  supérieur  lui-même.  Ce  ganglion  était  très 
sclérosé  avec  raréfaction  des  cellules  nerveuses. 

Il  existe  donc,  dans  certains  cas  de  syndrome  de  Basedow,  des  lésions 
du  sympathique  cervical,  dont  l'importance  et  la  prédominance  sont 
telles  qu'elles  permettent  de  considérer  ces  cas  comme  des  syndromes 
sympathiques. 

Le  point  de  vue  physio -pathologique  a  amené  certains  expérimenta- 
teurs à  des  conclusions  analogues. 

Gushing  a  produit  le  syndrome  de  Basedow  chez  le  chat  en  suturant 
le  phrénique  au  sympathique  cervical,  de  telle  sorte  que  la  thyroïde 
était  excitée  à  chaque  respiration. 

1.  Jaboulay.  Intervent,  sur  le  sympathique  cervical  et  sur  le  corps  thyroïde  dans 
la  mal.  de  Basedow.  Lyon  chirurg.,  1er  sept.  1910. 

2.  Horand.  Lésions  du  sympathique  cervical  dans  le  goitre  exophtalmique.  R- 
Neurol.,  1910,  t.  II,  pp.  344-34:3. 
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«  Je  suis  persuadé,  dit  Langdon  Brown  \  qui  rapporte  cette  expé- 
rience, que  c'est  une  erreur  de  considérer  la  maladie  de  Graves 
comme  un  hyperthyroïdisme  primitif  :  il  y  a  toujours  une  irritation 
sympathique  sous-jacente,  qui  produit  l'hyperthyroïdisme,  lequel,  en 
retour,  augmente  la  réponse  sympathique,  établissant  ainsi  un  cercle 
vicieux.  » 

D'après  Abadie2,  ce  serait  l'excitation  du  sympathique  cervical,  qu 
produirait  la  tachycardie,  l'exophtalmie,  la  dilatation  des  artères  thy- 
roïdiennes et  consécutivement  des  troubles  de  la  sécrétion  du  corps 
thyroïde. 

Il  n'est  pas  douteux,  continue  Achard  :i,  que  l'excitation  du  sympa- 
thique cervical  produise  des  troubles  ressemblant  à  ceux  du  basedo- 
wisme.  Dans  les  expériences  de  Mac  Callum  et  Cornell  (1904)  on  le 
voit  produire  l'exophtalmie,  la  dilatation  des  vaisseaux  rétro-oculaires 
avec  propulsion  du  globe,  la  contraction  des  muscles  lisses  de  la  cap- 
sule de  Tenon  et  des  muscles  lisses  de  Landstrom  :  par  conséquenttous 
les  troubles  qui  peuvent  expliquer  le  mécanisme  de  la  saillie  des  yeux. 
De  plus  l'excitation  du  grand  sympathique  provoque  la  tachycardie. 

Enfin  cette  excitation  détermine  aussi  des  modifications  dans  le  corps 
thyroïde  :  celle  du  sympathique  cervical  entraine  la  va^o-constriction  des 
vaisseaux  thyroïdiens;  celle  du  sympathique  thoracique  leur  vaso-dilata- 
tions.  Wilson4,  excitant  le  ganglion  cervical  supérieur  chez  le  chien, 
a  trouvé,  en  môme  temps  que  des  modifications  histologiques  de  ce 
ganglion,  des  modifications  dans  le  corps  thyroïde.  Briau  5,  ayant,  peu 
après  section  du  sympathique  cervical,  injecté  de  la  pilocarpine,  qui 
excite  peu  l'orthosympathique  mais  agit  sur  le  pneumogastrique,  et  pro- 
bablement d'autant  plus  facilement  que  l'orthosympathique  est  para- 
lysé, a  constaté  l'augmentation  du  corps  thyroïde  du  côté  de  la  section. 
Mais,  si  l'excitation,  ou  la  section  du  grand  sympathique  retentit  sur  le 
corps  thyroïde,  les  expériences  ne  montrent  pas  nettement  qu'elle  y 
produise  les  modifications  constatées  dans  la  maladie  de  Basedow  et 
que  celles-ci  puissent  être  imputées  à  une  excitation  primitive  du  grand 
sympathique. 

Ainsi  les  lésions  si  caractéristiques,  décrites  par  Boussy  et  Clunet6 


1.  Langdon  Brown.  Sympathetic  nerv.   syst.  in  disease.  Londres,  1920. 

2.  Abadie.  Presse  méd.,  3  mars  1897. 

3.  Gh.  Achard.  Le  syndrome  de  Basedow  (suite).  Progrès  méd.,  n°  24,  17  juin  1922, 
p.  279. 

4.  Wilson.  Amer.  med.  Journ.  of  se.  Philadelphie,  1918. 

5.  Brian.  Thèse,  Lyon,  1877. 

6.  Roussy  et  Clunet.  R.  N.,  15  juill.  1913. 

Roussy.  Lés.  du  corps  thyr.  dans  la  mal.  de  Basedow.  Congr.  des  alién.  et  neurol. 
Strasbourg,  août  1920.  Rapport. 
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dans  les  thyroïdes  des  basedawiens,  n'onl  pas  été  strictement  repro- 
duites par  excitation  du  grand  sympathique1.  C'est  l'argument  fonda- 
mental de  la  théorie  thyroïdienne  du  goitre  exophtalmique,  mais  même 
dans  celle  théorie  on  admet  l'existence  d'un  facteur  sympathique  dans 
le  mécanisme  de  l'expression  clinique. 

Ainsi  A.  Souques,  qui  a  très  bien  synthétisé  l'opinion  de  Pierre 
Marie,  Babinski,  liéclère,  (lilbert  Ballet,  Houssy,  Clunet,  etc.,  disait 
en  1913  :  «  le  goitre  exophtalmique  apparaît  comme  une  «  thyroïdose  » 
qui  déterminerait  chez  certains  sujets  prédisposés  (vagotoniques  ou 
sympalhicotoniques)  un  complexus  basedowien  par  l'excitation  des 
centres  ou  des  terminaisons  du  système  nerveux  végétatif  (nerf  sym- 
pathique et  vague2;.  » 

On  ne  saurait  être  plus  précis  et  concis. 

Par  contre,  se  plaçant  au  point  de  vue  expérimental,  Gley  a  cru  pou- 
voir combattre  la  théorie  de  l'hyperthyroïdisme  du  goitre  exophtal- 
mique en  se  basant  sur  deux  séries  d'expériences. 

Dans  la  première  série  !,  injections  intra-veineuscs  de  six  sérums  de 
basedowiens,  il  constate  l'accélération  du  cœur,  l'affaiblissement  des 
systoles,  la  diminution  de  la  pression  artérielle  après  élévation  immé- 
diate légère,  et  diminution  de  l'excitabilité  des  nerfs  modérateurs  car- 
diaques. Or,  l'extrait  thyroïdien  abaisse  la  pression  sans  élévation 
préalable,  et  ne  diminue  jamais  l'excitabilité  des  nerfs  modérateurs 
du  cœur.  Dans  la  seconde  série4,  injections  comparatives  d'extraits  de 
goitres  exophtalmiques  et  de  goitres  simples,  il  constate  que  les  pre- 
mières déterminent  une  diminution  considérable  et  d'assez  longue  durée 
de  la  pression  artérielle  avec  affaiblissement  des  contractions  cardiaques 
et  que  les  secondes  provoquent  les  mêmes  réactions  cardio-vasculaires. 
De  plus,  les  extraits  de  goitre  exophtalmique  peuvent  donner  lieu  à  une 
diminution  d'excitabilité  du  pneumogastrique,  fait  qu'on  n'observe 
jamais  à  la  suite  de  l'injection  d'un  extrait  de  thyroïde  normale. 

Aussi  Gléret  conclut-il  sa  thèse,  inspirée  par  Gley,  de  la  façon  sui- 
vante :  «  Le  goitre  exophtalmique  est  un  syndrome  complexe,  résultant, 

1.  En  faveur  de  la  théorie  sympathique  du  goitre  exopthalmique  L.-B.  Wilson  a 
montré  que  des  lésions  expérimentales  des  ganglions  sympathiques  cervicaux  peu 
vent  déterminer  dans  la  thyroïde  des  lésions  parallèles  à  celles  du  goitre  exopthal 
mique.  Il  conclut  que  la  thyroïde  est  anormalement  stimulée  du  fait  d"une  infection 
localedes  ganglions  sympathiques  cervicaux.  Gannon  et  Cattell  ont  aussi  récemment 
produit  l'hypersécrétion  delà  thyroïde  par  excitation  du  grand  sympathique.  (Janney. 
Endocrinology,  sept.  1921,  p.  636.) 

2.  A.  Souques.  Nat.  de  la  mal.  de  Basedow.  Ac.  de  méd.,  25  nov.  1913,  pp.  473-476. 

3.  Gley  et  Cléret.  Recherches  sur  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique.  I.  Act. 
cardio-vasculaire  du  sérum  sanguin  des  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique. 
Journ.  de  physiol.  et  de  pathol.  gén.,  15  nov.  1914,  pp.   1)28-941.  ' 

4.  Gley.  id.  II.  Act.  cardio-vascul.  des  extraits  de  gl.  thyroïde  (goitre  exophtalmi- 
que et  g.  ordinaire),  id.,  15  nov.  1911,  pp.  954-970. 
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et  d'un  trouble  fonctionnel  de  l'appareil  thyroïdien,  et  de  l'excitation  du 
système  nerveux  sympathique,  principalement  du  sympathique  cervico- 
thoracique.  »  Le  cas  de  Faroy  s'explique  facilement  dans  cette  con- 
ception. 

(1.  Faroy1  a  observé  un  syndrome  basedowien  passager  à  la  suite 
d'une  fièvre  typhoïde.  A  cette  occasion,  il  fait  remarquer  que  la 
tachycardie  transitoire,  fréquente  dans  la  convalescence  des  tvphoï- 
diques,  semble  pouvoir  être  souvent  mise  sur  le  compte  dune  excitation 
passagère,  sans  doute  toxique,  du  sympathique  cardiaque;  or,  ajoute- 
t-il,  les  expériences  de  Morat  et  Briau  ont  montré  que  l'excitation  du 
sympathique  au-dessous  du  ganglion  cervical  inférieur,  surtout  dans 
le  territoire  cardio-aortique  (François  Franck  et  Hallion) ,  peut  provoquer 
au  niveau  de  la  thyroïde  de  la  vaso-dilatation  avec  hypertrophie  de  la 
glande  ;  Cléret  a  pu  provoquer,  de  son  côté,  par  irritation  du  même  nerf 
d'autres  symptômes  du  goitre  exophtalmique.  11  est  donc  permis  de  se 
demander  si  le  syndrome  basedowien  fugace  n'a  pas  une  origine  uni- 
quement nerveuse  et  n'est  pas  dû  à  une  irritation  passagère  toxi-  micro- 
bienne du  sympathique,  portant  sur  une  portion  particulière  de  son 
trajet;  l'existence  d'un  réflexe  oculo-cardiaque  négatif  paraît  confirmer 
l'existence  de  l'hyperexcitabilité  du  grand  sympathique  (Sainton). 

Je  dois  dire  un  mot  de  la  théorie  thyroïdo-surrénale,  qui,  trop  systé- 
matique chez  les  auteurs  viennois,  a  cependant  en  sa  faveur  des  faits 
cliniques  et  des  constatations  expérimentales. 

Elle  se  rattache  à  la  théorie  de  l'antagonisme  des  systèmes  orlhosym- 
pathique  et  parasympathique,  a  été  soutenue  depuis  1908  à  Vienne  par 
Eppinger,  Falta  et  Rudinger  -,  Eppinger  et  Hess  8,  et  à  Berlin  parKraus 
et  Friedenthal '\  Ils  admettent  que  thyroïde  et  surrénale  sont  des  glandes 
synergiques,  c'est-à-dire  que  leurs  hormones  exaltent  réciproquement 
leur  activité. 

Mais  Gley  fit  remarquer  que  le  sérum  des  basedowiens  est  hypoten- 
seur, ne  détermine  pas  de  façon  constante  la  réaction  de  Lowi,  et  que 
les  basedowiens,  loin  d'avoir  un  système  surrénal  en  hyperactivité,  res- 
semblent plutôt  à  des  addisoniens  en  raison  des  phénomènes  de  pig- 
mentation, d'hypotension  artérielle  et  de  parésie  qu'ils  présentent.  Ces 
arguments  cliniques  n'ont  d'ailleurs,  à  mon  avis,  guère  de  valeur,  car 
mélanodermie,  hypotension,  asthénie  s'observent  dans  d'autres  syn- 
dromes que  le  syndrome  d'Addison.  Et  de  plus,  si  la  maxima  de  la 

1.  Faroy.  Soc.  mécl.  des  hop.,  '2k  mai  1918,  p.  504. 

2.  II.  Eppinger,  H.  Falta,  W.  Rudinger.  Verhandl.  des  XXV  Len  Congr.  der  inn.  Med. 
1908. 

—  Zeits.  /".  Klin.  Med.,  LXVI,  p.  1,  et  LXVIl,  pp.  380-398,  1901). 

3.  Eppinger  et  Hess.  Centralblatt  f.  inn.  Med.,  1909. 

4.  Kraus  et  Friedenthal.  Berl.  kl.  Woch.,  1908,  p.  170). 
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tension  artérielle  est,  en  général,  diminuée  chez  les  basedowiens,  j'ai 
par  contre  très  souvent  observé  chez  eux  une  légère  augmentation  de 
la  minima,  signe  qui  me  parait  même  d'une  certaine  valeur  dans  le 
diagnostic  des  formes  frustes. 

Cependant  de  nouveaux  travaux,  analysés  par  Madeleine  Homme1,  ont 
montré  le  triple  rôle  de  la  thyroïde,  du  grand  sympathique  et  des  sur- 
rénales dans  le  syndrome  de  Basedow.  La  substance  spécifique  active 
de  la  thyroïde  n'est  pas  l'iodothyrinede  Baumann,  produit  de  dédouble 
ment  de  l'iodothyroglobuline  d'après  la  théorie  erronée  d'Oswald,  mais 
une  substance  cristalline  formée  par  l'union  de  l'iode  avec  le  radical  car- 
boxyle  et  isolée  par  Kendall  -\  L'intoxication  par  cette  substance  repro- 
duit tous  les  symptômes  du  goilre  exophtalmique,  sauf  l'exophtalmie. 

Celle-ci  est  due  à  une  excitation  du  sympathique  cervical.  Wilson8  a 
trouvé  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  des  basedowiens  une  dégé- 
nérescence des  cellules  nerveuses  caractérisée  par  de  l'hyperchromie, 
de  l'hyperpigmentation,  de  l'atrophie  et  de  la  dégénérescence  granu- 
leuse. Il  conclut  que  «  rapidement,  en  cas  de  goitres  hyperplasti- 
ques,  se  produit  dans  le  ganglion  cervical  supérieur  et  probablement 
au  même  degré  dans  les  autres  ganglions  du  grand  sympathique,  un 
processus,  qui  cause  une  stimulation  active,  un  surfonctionnement,  puis 
des  stades  progressifs  de  dégénération  cellulaire  ».  Cette  excitation 
paraît  dépendre  d'une  hypersécrétion  d'adrénaline. 

Celle-ci  agit,  comme  Cannon  4  l'a  montré  expérimentalement,  sur  la 
thyroïde.  En  mesurant  l'activité  thyroïdienne  parle  courant  électrique, 
qui  se  développe  dans  la  glande,  il  a  vu  que  l'injection  de  l  milligramme 
d'adrénaline  provoque  la  sécrétion  thyroïdienne  ;  il  en  est  de  même 
quand  on  excite  les  nerfs  des  glandes  surrénales.  Ces  nerfs,  contraire- 
ment aux  autres  nerfs  sympathiques  glandulaires,  s'y  rendent  sans 
relais  ganglionnaires.  C'est  pourquoi  les  excitations  cérébro-spinales 
influencent  si  vite  et  si  fort  les  surrénales. 

Ces  considérations  sont  intéressantes  et  permettent  de  saisir  les  rela- 
tions des  hormones  et  du  grand  sympathique. 

Enfin  la  thérapeutique  chirurgicale  du  goitre  exophtalmique  fournit 
des  faits  en  faveur  de  l'origine  sympathique  de  certains  syndromes 
de  Basedow. 

Les  opérations  sur  le  sympathique  cervical  dans  le  traitement  du 

1.  M.  Romme.  Le  goitre  exophtalmique.  P.  M.,  21  mai  1917,  p.  290. 

2.  Kendall.  The  Isolât,  in  crystalline  form  of  the  compound  containing  lodine 
wich  occur  in  the  thyroïds.  Trans.  Ass.  Amer.  Phys.,  1915,  XXX.  pp.  420-49. 

'■'>.  \Vrilson.  Pathologie  changes  in  the  sympathetic  System  in  Goiter.  Amer.  Journ. 
med.  Se.  1910.  CLII,p.  799. 

4.  Cannon.  Conditions  aff'ecting  sécrétion  of  the  tliyroïd  gland.  Boulon,  med.  and 
S'/rf/.  Journ.,  1910,  GLXXV,  p.  o62. 
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syndrome  de  Basedow,   préconisées   par  Jaboulay  en    1896,   étaient 
presque  tombées  dans  l'oubli. 

D'après  une  revue  critique  de  Lenormand1  que  je  vais  résumer,  cet 
oubli  paraît  injustifié. 

Jonnesco  2  a  fait  à  30  basedowiens  la  sympathectomie  cervicale.  La 
guérison  «  a  été  obtenue  dans  tous  les  cas,  mais  elle  se  produit  len- 
tement; l'exophtalmie  disparaît  d'abord  et  immédiatement  après  l'opé- 
ration, l'état  général,  les  troubles  nerveux  s'amendent  assez  vite,  puis 
la  tachycardie  et  le  tremblement  tendent  à  disparaître  et  le  goitre 
subit  lentement  la  transformation  scléreuse  qui  aboutit  à  la  guérison  ». 

Cette  série  ininterrompue  de  succès  surpasse  les  meilleurs  résultats 
des  thyroïdectomies.  Mais  les  faits,  publiés  d'une  façon  plus  détaillée 
par  Balacesco  \  ne  paraissent  pas  aussi  probants. 

Le  travail  de  Chalier,  élève  de  Jaboulay  \  est  un  document  impor- 
tant dans  l'histoire  de  la  chirurgie  sympathique  du  syndrome  de 
Basedow. 

Jaboulay  a  opéré  31  malades.  Six  sont  morts  de  l'opération. 

Chez  les  autres,  l'amélioration  a  été  réelle  et  vraiment  immédiate. 
Ainsi  l'exophtalmie  disparaît  ou  diminue  alors  que  le  malade  est 
encore  sur  la  table  d'opération. 

Après  ces  modifications  rapides  du  début,  sans  qu'on  puisse  avec 
Gérard-Marchant  décrire  une  «  phase  d'incertitude  »,  l'amélioration  se 
poursuit  lentement. 

C'est  sur  l'exophtalmie  que  l'opération  exerce  l'action  la  plus  cons- 
tante, la  plus  nette  et  la  plus  rapide,  à  l'opposé  de  la  thyroïdectomie  ; 
la  diminution  de  l'exophtalmie  s'accompagne  d'habitude  de  rétrécisse- 
ment de  la  fente  palpébrale,  de  myosis,  de  vaso-dilatation  des  vais- 
seaux conjonctivaux  ;  dans  plusieurs  cas  on  note  l'amélioration  de  la 
vision  chez  les  myopes.  Le  retour  du  calme  et  du  sommeil  sont  presque 
aussi  constants  et  aussi  précoces.  Le  tremblement  n'est  amélioré 
qu'après  quinze  jours.  Le  goitre  et  la  tachycardie  sont  les  deux  symp- 
tômes les  plus  rebelles. 

Pour  juger  des  résultats  éloignés,  Chalier  a  retenu  19  cas.  Ces 
19  cas  ont  donné  :  3  guérisons  complètes,  absolues,  «  avec  disparition 
de  tous  les  symptômes,  subjectifs  et  objectifs,  grands  et  petits  ;  14  gué- 
risons, qui  datent  respectivement  de  six,  treize  et  quatorze  ans  ;  9  amé- 

1.  Lenormand.  Pr.  méd.,  22  nov.  1914,  p.  961. 

2.  Jonnesco.  Traitem.  chirurgical  du  goitre  exophtalmique  par  la  sympathicoto- 
mie.  Congr.  de  Chirurgie,  1910,  p.  159. 

3.  Balacesco.  Die  totale  und  bilatérale  Resektion  des  Sympathicus  cervicalis 
beim  Morbus  Basedowii.  Arch.  f.  klin.  Chir.,  1902,  LXVII,  p.  59. 

4.  A.  Chalier1.  Le  traitem.  de  la  mal.  de  Basedow  par  les  opérât,  dirigées  sur  le 
sympatihque  cervical,  Lyon  chirurgical,  1911,  VI,  p.  8,  172,  285  et  555. 
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liorations  considérables;  6  demi-succès  et  un  seul  échec.  Cet  échec 
concerne  un  homme,  qui,  d'abord  amélioré,  eut  une  récidive  au  bout 
d'un  an  ;  il  subit  alors  une  thyroïdectomie  faite  par  Kocher  et  succomba 
le  soir  môme. 

«Ces  résultats,  conclut  Lenormand,  peuvent  subir  la  comparaison 
avec  ceux  des  meilleures  séries  de  thyroïdectomies .  Dans  mon  rap- 
port au  Congrès  de  Chirurgie,  j'avais  trouvé,  en  additionnant  les  sta- 
tistiques les  plus  importantes  d'opérations  thyroïdiennes,  une  propor- 
tion d'environ  75  p.  100  de  résultats  favorables  (exactement  669  guérisons 
ou  améliorations  contre  237  échecs  ou  morts  opératoires).  En  faisant 
le  même  travail  pour  la  statistique  de  Chalier,  je  trouve  18  résultats 
favorables  (guérisons  ou  améliorations)  et  7  insuccès  (6  morts  opéra- 
toires et  1  récidive)  :  c'est  une  proportion  de  72  p.  100  de  succès.  » 

Ce  qui,  pour  certains  cas,  démontre  encore  mieux  la  valeur  de  la 
sympathectomie  vis-à-vis  de  la  thyroïdectomie,  ce  sont  les  guérisons 
après  la  sympathectomie,  qui  avaient  résisté  à  une  thyroïdectomie 
antérieure. 

Ainsi,  un  homme  de  vingt-deux  ans  a  un  goitre  parenchymateux 
avec  tachycardie  légère  (90),  sans  exophtalmie,  ni  tremblement; 
Jonnesco  fait  une  thyroïdectomie  portant  sur  les  deux  lobes  ;  l'année  sui- 
vante, le  malade  revient  avec  un  syndrome  basedowien  complet  ;  la 
sympathectomie  bilatérale  donne  une  guérison  totale. 

Curtis  a  eu  une  guérison  définitive  par  résection  du  sympathique 
cervical  dans  une  récidive  après  thyroïdectomie. 

Donc  la  chirurgie  sympathique  du  syndrome  de  Basedow  ne  doit  pas 
être  abandonnée. 

Elle  s'adresse,  comme  le  formule  Jaboulay,  aux  formes  récentes, 
en  pleine  activité  et  aux  formes  sans  goitre,  tandis  que  la  thyroïdec- 
tomie doit  être  réservée  aux  cas  anciens  et  aux  formes  avec  goitres 
volumineux  et  symptômes  oculo-cardiaques  atténués. 

On  peut  encore  agir  sur  la  thyroïde  en  réséquant  ses  pédicules 
nerveux.  On  atteint  ainsi  les  vaso-dilatateurs  de  la  thyroïde,  qui  vien- 
nent du  pneumogastrique  par  le  laryngé  externe,  surtout  en  réséquant 
le  pédicule  supérieur,  par  lequel  passent  presque  tous  les  vaso-dilata- 
teurs. 

De  plus  on  est  sûr,  en  agissant  sur  les  pédicules,  de  toucher  les  filets 
sécrétoires,  dont  on  connaît  mal  l'origine.  Cette  opération,  préconisée 
par  Alamartine  l,  paraît  donc  plus  logique  que  la  sympathectomie.  On 
l'associe  à  la  ligature  des  artères.  C'est  une  angioneurectomie.  Les 
résultats,  obtenus  par  l'angioneurectomie  du  pédicule  supérieur  selon  le 
procédé  de  Bérard,  sont  particulièrement  efficaces  et  constants  et  sont 

1 .   H.  Alamartine.  Ckirurr/.  opérai,  des  N.  du  corps  Ihyr.  R.  de  Chir.,  1920,  n°  S. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    ENDOCRINIENS  739 

un  argument  de  plus  en  faveur  de  l'influence  considérable  de  l'excita- 
tion vago-sympathique  sur  la  sécrétion  thyroïdienne. 

En  résumé,  on  ne  peut  chercher  à  mettre  en  évidence  un  facteur 
sympathique  dans  le  déterminisme  du  goitre  exophtalmique  sans 
étudier  la  pathogénie  de  ce  syndrome. 

Sans  entrer  dans  la  discussion  de  cette  énorme  question,  je  dirai 
seulement  en  quelques  mots  mon  opinion. 

De  mes  observations,  je  concluais  en  1906  dans  une  lettre  à  Sainton 
que  la  pathogénie  du  goitre  exophtalmique  n'est  pas  univoque  :  dépen- 
dant tantôt  d'un  trouble  primitif  de  la  thyroïde,  tantôt  du  système  ner- 
veux, tantôt  d'une  variation  humorale. 

Etant  plus  synthétiste  qu'analyste,  pensant  physiologiquement,  non 
anatomiquement,  ni  étiologiquement,  je  disais  en  1914  x  que  le  syn- 
drome de  Basedow,  un  dans  son  mécanisme  fonctionnel,  est  un 
syndrome  endocrino-sympathique,  dont  les  types  cliniques  divers  res- 
sortissent  à  des  lésions  variées,  tantôt  d'abord  endocriniennes  (thyroï- 
diennes, ovariennes,  surrénales,  parathyroïdiennes ,  etc.),  tantôt 
d'abord  nerveuses  (sympathiques,  cervicales  ou  bulbaires),  sous  la 
dépendance  d'intoxications  oud'infections,  aiguës  ou  chroniques,  géné- 
rales ou  locales,  dont  les  plus  fréquentes  sont  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  la  tuberculose,  et,  j'ajouterai,  aujourd'hui,  la  syphilis. 

Cette  conception  synthétique  a  été  confirmée  par  Ch.  Achard  -.  Dans 
une  série  de  leçons,  très  fortement  documentées  et  qui  forment-  une 
monographie  complète  du  goitre  exophtalmique,  Achard  démontre  que 
«  dans  la  maladie  de  Basedow  la  sécrétion  thyroïdienne  est  peut-être 
viciée,  que  l'excès  de  sécrétion  joue  bien  vraisemblablement  un  rôle 
mais  que  d'autres  éléments  interviennent  aussi  :  notamment  l'excitation 
du  sympathique   ». 

Ainsi,  conclut  Achard,  «  V excitation  du  sympathique,  la  sympathi- 
cotonie  comme  on  l'appelle,  est  capable  de  déterminer  la  plupart  des 
éléments  du  syndrome  basedowien.  Y  a-t-il  incompatibilité  entre  ces 
deux  conditions  pathogéniques,  hyperthyroïdie  et  sympathicotonie , 
et  laquelle  convient-il  de  choisir  comme  principale,  du  moins  comme 
primitive  ?  Nous  avons  vu  que  le  corps  thyroïde  retentit  sur  le  sympa- 
thique et  que  réciproquement  le  sympathique  retentit  sur  le  corps  thy- 
roïde. Il  n'y  a  donc  nulle  incompatibilité  pathogénique  entre  l'hyper- 
thyroïdie  et  la  sympathicotonie.  D'ailleurs  l'influence  si  manifeste  de 
l'émotion  sur  le  syndrome  basedowien  s'explique  fort  bien  par  une 
intervention  de  la  sympathicotonie.  Gela  ne  veut  pas  dire  toutefois  que 

1.  Laignel-Lavastine.  Sécrét.  int.  et  syst.  nerv.,  R.  de  méd.,  août  lîili-nov.  1913 
p.  655. 

2.  Ch.  Achard.  Le  syndrome  de  Basedow,  Progrès  méd.,  nos  20,  21.  2  3,  mai-juin 
1922. 
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la  sympathicotonie  soit  le  fait  primitif  et  Cannon,  pour  expliquer  la 
sympathicotonie  émotive,  a  même  admis  que  l'émotion  déterminait 
d'abord  un  trouble  surrénal  entraînant  l'excitation  du  sympathique  et 
ensuite  lhyperthyroïdie.  Mais  si  l'on  envisage  l'ensemble  des  faits  cli- 
niques, où  l'on  voit  l'opothérapie  thyroïdienne  engendrer  le  syndrome 
basedowien  sans  sympathicotonie  préalable,  et  le  goitre  simple  se  com- 
pliquer parfois  après  un  longtemps  du  syndrome  basedowien  ;  si  d'autre 
part  on  remarque  la  rareté  de  l'hypertrophie  thyroïdienne  dans  les 
cas  de  troubles  primitifs  dusympathique  avec  phénomènes  d'excitation, 
l'on  est  amené  à  penser  que  dans  le  syndrome  basedowien  c'est  l'in- 
tervention du  corps  thyroïde,  qui  est  d'ordinaire  l'élément  primitif.  Mais 
alors  même  qu'on  rapporte  à  l'action  primitive  du  corps  thyroïde  l'ori- 
gine habituelle  du  syndrome  basedowien,  il  va  de  soi  que  ce  syndrome 
se  produira  ou  s'exagérera  d'autant  mieux  que  le  sympathique  sera 
plus  excitable  ou  que  toute  excitation  du  sympathique  en  renforcera 
l'effet.  Or  l'excitation  du  sympathique  résulte  de  conditions  multiples 
et  dépend  d'un  certain  équilibre  nerveux  auquel  sont  soumises  les 
diverses  fonctions  végétatives.  » 

Pour  Marcel  Labbé1,  «  la  maladie  de  Basedow  complète  peut  être  con- 
sidérée comme  constituée  par  l'association  de  deux  syndromes  :  1°  un 
syndrome  d'hyperthyroïdie,  avec  amaigrissement,  agitation,  change- 
ment de  caractère,  mis  en  lumière  par  l'exagération  du  métabolisme 
basai2  et  de  la  réaction  hyperglycémique  ;  2°  un  syndrome  de  sympathi- 
cotonie, caractérisé  par  la  tachycardie,  l'exophtalmie,  les  bouffées  de 
chaleur,  les  troubles  vaso-moteurs,  les  sueurs,  les  crises  de  diarrhée, 
la  pigmentation.  Ce  syndrome  peut  être  réalisé  par  l'excitation  du  sym- 
pathique cervical  chez  les  animaux  ;  il  ne  s'accompagne  pas  de  troubles 
de  la  nutrition.  L'association  du  syndrome  thyroïdien  et  sympathicoto- 
nique  se  comprend  aisément,  quand  on  songe  aux  relations  physio- 
logiques existant  entre  le  corps  thyroïde  et  le  grand  sympathique  ; 
lhyperthyroïdie  déclanche  la  réaction  du  sympathique  cervical  et  vice 
versa  l'excitation  du  sympathique  cervical  provoque  le  gonflement  du 
corps  thyroïde  et  peut-être  son  hyperfonctionnement.  Aussi  l'associa- 
tion sympathico-thyroïdienne  est-elle  souvent  réalisée  dans  la  maladie 
de  Basedow.  Cependant  les  deux  syndromes  peuvent  se  présenter  à 
l'état  isolé.  » 

L'étude  du  métabolisme  basai  permet  donc  de  distinguer  entre  le 

1.  Marcel  Labbé,  H.  Stévenin  et  FI.  Nepveux.  Importance  de  la  mesure  du  méta- 
bolisme basai  et  de  l'épreuve  de  l'hyperglycémie  provoquée  pour  le  diagnostic  de 
la  maladie  de  Basedow,  Soc.  méd.  hôp.,  9  juin  1922,  pp.  902-909. 

±.  Cordier,  de  Lyon,  considère  aussi  l'exagération  du  métabolisme  basai  comme 
un  excellent  signe  d'hyperthyroïdie.  11  l'a  constatée  dans  les  formes  graves  de  la 
tuberculose. 


SYNDROMES    SYMPATHIQUES    ENDOCRINIENS  741 

syndrome  de  Basedow  complet  et  le  goitre  simple  deux  nouveaux  syn- 
dromes : 

Le  goitre  avec  hyperthyroïdie  sans  hypersympathie  ou  goitre  toxique 
des  Américains  ; 

Le  goitre  avec  hypersympathie  sans  hyperthyroïdie  :  on  est  frappé 
par  les  battements  artériels  de  la  thyroïde,  la  tachycardie,  le  tremble- 
ment, l'émotivité,  la  pigmentation  cutanée,  l'exagération  des  réactions 
vaso-motrices  cutanées,  mais  les  tests  physiologiques  sont  négatifs. 

En  conclusion,  il  existe  un  facteur  sympathique  dans  le  syndrome  de 
Basedow. 

Dans  certains,  tels  que  les  cas  frustes,  qui  ont  été  décrits  pendant  la 
guerre  (Laignel-Lavastine l,  Bérard  2,  Hugonot3)  et  qui  sont  consécutifs 
aux  émotions  ou  à  des  excitations  locales  du  sympathique  ,  l'hyper- 
sympathie paraît  précéder  la  réaction  thyroïdienne.  Plus  souvent  c'est 
le  contraire  :  l'hyperthyroïdie  déclanche  l'hypersympathie. 

En  général,  dans  les  cas  francs,  tout  se  passe  comme  si  la  thyroïde 
entraînait  une  sensibilisation  de  tout  le  système  nerveux  végétatif,  qui 
devient  hyperexcitable.  Ce  sont  des  conditions  secondaires,  qui  font  pré- 
dominer cette  hyperexcitabilité  sur  le  grand  sympathique  ou  le  vague. 

Ainsi  peut  s'expliquer  que,  chez  les  basedowiens,  on  trouve  tantôt  des 
signes  de  la  série  vagotonique,  tantôt  ceux  de  la  série  hyperortho- 
sympathique  et  tantôt  une  dissociation  et  une  indication  des  deux. 
La  règle  est  môme  l'hy'perexcitabilité  de  tout  le  système  végétatif 
(hyperolosympathie)  à  prédominance  orthosympathique. 

C.  Déductions  pratiques.  —  En  présence  d'un  basedowien  ou  plutôt 
d'une  basedowienne,  car  le  goitre  exophtalmique  est  très  rare  chez 
l'homme,  il  faut,  après  l'examen  clinique  montrant  l'hypersympathie. 
rechercher,  selon  la  méthode,  de  Marcel  Labbé,  par  l'épreuve  du  méta- 
bolisme basai  et  les  tests  physiologiques,  s'il  existe  de  l'hyperthy- 
roïdie. Parmi  ces  tests,  permettant  le  diagnostic  de  l'hyperthyroïdie, 
l'épreuve  à  l'adrénaline  a  été  le  plus  étudiée.  Elle  consiste  en  l'injec- 
tion intramusculaire  d'un  milligramme  d'adrénaline.  Pour  Goetsch  \ 
Bloch  5,  Vaquez6,  l'épreuve  est  positive  «  quand  elle  fournit  au  moins 
trois  éléments  d'appréciation  et  notamment  : 

1.  Laignel-Lavastine.  R.  N.  1915  et  R.  N.  1917.  2°  sem.  p.  358. 

2.  Bérard.  La  mal.  de  Basedow  et  la  guerre,  Ac.  de  méd.,  28  nov.  1916,  p.  428. 

3.  Hugonot.  Le  goitre  exophtalmiq.  et  la  guerre.  Th.,  Lyon,  1920. 

4.  Goetsch.  Nerver  meth.  in  the  diagn .  of  thyr.  disorders.  N.  Y.  State  J.  M.  1918. 
t.  XVIII,  p.  259. —  Claude,  M"0  Bernard  et  Piedclièvre.  Paris  méd.,  11  sept.  1920,  n°  37. 
—  S.  Bloch.  Th.  1921.  —  Tarnauceanu.  Th.  juin  1922. 

5.  Sigismond  Bloch.  Epreuve  de  Goetsch,  loc.  cit. 

6.  Vaquez  H.  et  G.  Dimitracoff.  L'épreuve  de  l'adrénaline  ou  épreuve  de  Goetsch 
dans  les  affect.  du  corps  thyr.  A.  C,  juin  1923,  pp.  414-427. 
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a)  La  tachycardie  tardive,  n'apparaissant  en  général  qu'une  demi- 
heure  après  l'injection  ; 

b)  Une  élévation  de  la  pression  artérielle  systolique  ; 

c)  Des  troubles  subjectifs  marqués  :  pâleur,  vertiges,  palpitations  et 
tremblement  souvent  généralisé  ;  angoisse,  asthénie,  sueurs,  bouffées 
de  chaleur  et  parfois  augmentation  de  la  diurèse».  (Vaquez  et  Dimi- 
tracofifj. 

Avec  ces  auteurs,  je  considère  l'épreuve  de  Goetsch,  qui  m'a  rendu 
des  services  ',  comme  une  véritable  réaction  biologique  permettant  de 
s'assurer  de  l'existence  ou  de  la  non-existence  de  Phyperthyroïdisme 
et  d'en  déduire  l'opportunité  du  traitement  par  les  rayons  X.  Gomme 
je  l'ai  vu  avec  Coulaud2,  elle  permet  de  suivre  les  effets  de  ce  traite- 
ment. Je  ne  partage  donc  pas  la  critique  d'Escudero  3,  qui  ne  considère 
pas  la  réaction  de  Goetsch  comme  spécifiquement  due  à  l'hyperthy- 
roïdie. 

Ce  qu'on  peut  dire  c'est  qu'une  analyse  plus  fouillée  de  la  réaction 
permet  peut-être  d'en  tirer  d'autres  inductions.  Ainsi  Dresel4,  après 
injection  d'un  centimètre  cube  de  la  solution  au  millième,  prend  la 
pression  sanguine  toutes  les  cinq  minutes  et  en  dresse  la  courbe.  Nor- 
malement elle  a  la  forme  d'un  parabole  ;  chez  les  vagotoniques  au  con- 
traire elle  affecte  la  forme  d'un  S  couché,  c'est-à-dire  qu'elle  ne  s'élève 
pas  tout  de  suite  et  parfois  môme  s'abaisse  de  quelques  millimètres 
pendant  les  premières  minutes,  tandis  que  chez  les  hyperorthosym- 
pathiques  elle  s'élève  brusquement  pour  retomber  aussitôt. 

Enfin  j'admets  volontiers  que  l'injection  d'adrénaline  pour  le  dia- 
gnostic de  la  maladie  de  Basedow  a  moins  de  valeur  qu^  la  réaction 
d'hyperglycémie  à  l'ingestion  de  glucose  et  surtout  que  l'épreuve  du 
métabolisme  basai,  d'après  les  recherches  de  Marcel  Labbé,  Lambru 
et  Nepveux 3,  qui  par  contre  ont  montré  que  cette  épreuve  de  l'adréna- 
line permettait  chez  les  basedowiens  de  séparer  l'excitation  du  grand 
sympathique  (tachycardie,  tension  artérielle  élevée,  R.  0.  G.  inversé) 
et  l'hyperthyroïdie  (hyperglycémie  adrénalinique). 

Si  l'hyperthyroïdie  manque,  il  faut  appliquer  les  thérapeutiques  séda- 
tives de  l'irritabilité  vago-sympathique  totale  ou  de  l'irritabilité  à  pré- 

1.  Laignel-Lavastine.  Les  psychoses  thyroïdiennes,  m  Actualités  neurol.  de  Pierre 
Marie.  Masson  1922. 

2.  ld.  Psychoses  thyr.  loc.  cit.  et  exp.  inédites. 

3.  Escudero  P.  La  prueba  de  la  adrenalina  en  el  diagnostico  del  hipertiroidismo 
Rev.  Asoc.  med.  argent.  (Buenos  Aires),  1921.  t.  XXXIII,  p.  817. 

4.  Dresel.  Lrkrankungcn  des  vegetativen  Nervensystems.  in  :  Spezcille  Pathol. 
und  Therap.  innerer  Krankheiten  de  Krauss  et  Brugsch.  X.  4.  —  Urban  et  Schwar- 
zenberg.  Vienne,  1922. 

5.  M.  Labbé,  A.  Lambru  et  F.  Nepveux.  L'épreuve  de  l'inject.  d'adrénaline  dans 
la  mal.  de  Basedow.  Se.  biol.  7  juill.  1923,  p.  403. 
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dominance  orthosympathique  ou  vagale  (voir  chapitre  XIV).  C'est  dans 
cet  esprit  que  Lanccreaux  administrait  la  quinine1. 

Si  l'hyperthyroïdie  est  démontrée,  on  peut  d'abord  essayer  de  la  cal- 
mer par  les  sels  de  chaux  et  l'hémato-éthyroïdine  et  surtout  la  radio- 
thérapie (appliquée  d'abord  par  Williams,  puis  par  Bock,  Holtzknecht, 
Schwartz,  Clunet,  Béclère,  Bergonié,  Belot),  et  dont  j'ai  enregistré  des 
résultats  excellents  dans  les  formes  typiques.  Mais  il  ne  faut  pas  perdre 
trop  de  temps.  Si  le  cas  est  grave  et  la  thyroïde  très  grosse,  on  doit 
recourir  à  la  chirurgie  et  agir  directement  sur  la  thyroïde,  les  opéra- 
tions sur  le  grand  sympathique  et  la  ligature  des  artères  n'entraînant 
souvent  qu'un  bénéfice  transitoire  et  inférieur  à  celui  de  la  thyroïdec- 
tomie  partielle  souscapsulaire,  qui  donne  des  résultats  quelquefois  mer- 
veilleux. Ainsi  j'ai  vu  avec  mon  maître  Gilbert  Ballet  etDelmas  une 
basedowienne  en  pleine  manie  aiguë  être  guérie  par  la  thyroïdectomie 
partielle  sous-capsulaire  exécutée  par  Quénu. 

D'autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  le  traitement  étiologique,  certains 
cas  guérissant  très  vite  par  le  traitement  spécifique  (Hg.  As.  KL  Bi.), 
quand  ils  sont  syphilitiques  ou  hérédo-syphilitiques  et  par  le  traitement 
salicylé,  quand  ils  sont  consécutifs  au  rhumatisme  articulaire  aigu, 
comme  mon  maître  J.  Babinski  a  eu  le  mérite  de  le  montrer. 

122"  Syndrome  d'Addison. 

A.  Données  cliniques.  —  Le  syndrome  d'Addison  est  caractérisé  par 
la  pigmentation  cutanéo-muqueuse,  l'asthénie,  l'hypotension,  des  dou- 
leurs lombaires  et  quelquefois  des  troubles  digestifs. 

A  l'autopsie  on  peut  ne  trouver  aucune  lésion  grossière  des  surré- 
nales. C'est  à  l'occasion  d'un  cas  semblable  que  j'ai  fait  ma  thèse  pour 
montrer  que  des  lésions  du  sympathique  abdominal  peuvent  à  elles 
seules  suffire  à  déterminer  le  syndrome  d'Addison. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  orthosympathique,  —  J'ai  fait  la  critique 
des  observations  publiées  avec  altération  du  plexus  solaire  2. 

Un  certain  nombre  d'auteurs  ont  dressé  des  statistiques  pour  mon- 
trer la  fréquence  des  altérations  solaires  dans  le  syndrome  d'Addison. 
Les  premiers  en  date  dans  ce  genre  de  travail  sont  Eulenburg  et 
Guttman  !,  puis  viennent  Van  Kahlden  et  Thompson.  Eulenburg  et 
Guttman,  sur  29  cas,  en  rapportent  JO  sans  altérations,  et  19  avec  des 
altérations  du  plexus  solaire. 

1.  R.  Gaultier.  Guéris,  de  qq.  cas  de  goitre  exophtalmique  par  l'emploi  des  sels 
de  quinine  à  hautes  doses,  longt.  prolongées.  Remarquable  tolérance  de  la  quinine 
parles  basedowiens,  Soc.  de  thérap,,  26  nov.  1913. 

2.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  298. 

3.  Eulenburg  et  Guttmann.  Die  pathol.  des  Sympathicus.  Berlin,  1896,  p.  155. 
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Ces  19  observations  sont  celles  de  Queckett,  Monro,  Washington, 
F. -S. -S.  Sclimidt,  Van  Andel,  Gull,  Habershon,  Von  Reklinghausen, 
Virchow,  Greenhow,  Meinhardt,  Bartsch,  Sanderson,  Guttman,  Wolfï, 
Kuhlmann,  A.  Frankel,  Burresi  et  Sonthey  l. 

Parmi  ces  19  cas,  il  en  est  un  qu'il  vaut  mieux  éliminer,  car  il  con- 
siste essentiellement  en  vomissements  incoercibles  et  la  pigmentation 
manqua. 

Or,  ce  cas  est  le  seul  où  existait  une  altération  grave  du  plexus 
solaire  :  une  caséificatien  tuberculeuse  avait  presque  totalement 
détruit  les  deux  ganglions  semi-lunaires  et  les  glandes  surrénales. 
Dans  un  autre  cas,  la  seule  lésion  trouvée  fut  la  dégénérescence  d'un 
faisceau  de  fibres  nerveuses  contenues  dans  la  capsule  de  la  glande 
surrénale  enflammée;  dans  trois  autres  cas,  l'altération  de  quelques- 
unes  des  fibres  nerveuses,  qui  se  rendent  du  plexus  solaire  aux  surré- 
nales ;  une  fois,  l'atrophie,  une  autre  fois,  l'hypertrophie  des  gaines 
nerveuses  avec  intégrité  des  fibres  ;  une  fois,  l'absence  d'éléments 
nerveux  dans  la  substance  médullaire  des  surrénales;  trois  fois,  l'inté- 
grité des  éléments  nerveux  de  ganglions  enfouis  au  sein  de  tumeurs 
et  de  tissu  néoformé  ;  quatre  fois  l'absence  de  lésions  histelogiques  de 
ganglions  rouges,  tuméfiés  et  épaissis,  ou  gros,  durs  et  blancs;  une 
fois  un  abcès  gros  comme  un  noyau  de  cerise  dans  un  ganglion  semi- 
lunaire  ;  une  fois  une  atrophie  totale  du  grand  sympathique,  mais  sans 
examen  microscopique  ;  une  fois  une  dégénérescence  graisseuse  du 
plexus  solaire  ;  deux  fois  la  prolifération  du  tissu  de  soutien,  la  pigmen- 
tation et  la  disparition  des  noyaux  des  cellules  nerveuses,  les  fibres 
nerveuses  paraissant  saines;  deux  fois  enfin,  en  plus  de  ces  altérations 
du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  nerveuses,  une  disparition  presque 
complète  des  fibres  à  myéline. 

Aussi,  de  toutes  ces  observations  deux  seulement  fournissent  des 


1.  Queckett.  —  Monro.  Assoc.  méd.  journ.,  1856,  octobre,  p.  848.  L'union  méd., 
octobre  1856.  —  Washington  Lovegrowe.  Med.  Times  and  Gaz  ,  1858,  17  juillet. 

F.  S.  J.  Schmidt.  Arckiv.  fur  die  Holland  ischen  Beitrage,  1859,  II,  p.  166. 

Van  Andel.  Bytrage  lot  de  Keunis  van  den  Morbus  addisonii.  Inaug.  diss.  Aug- 
zuez  des  Falles  in  der  Nerderl-  Tydschr.  v.  Geneesk,  VI,  p.  200,  avril  1862.  —  Gull. 
Med.  Times  and  Gaz.,  24  janvier  1863.  —  Lancet,  I,  5,  II,  19,  1863.  —  ilabershon. 
Lancet,  1864,  mars,  p.  269.  —  Von  Reklinghausen,  Deutsche  Klinik,  1864,  n°  8, 
p.  78.  —  Virchow  ;  die  Kranklieiten  Geschwulste,  II,  p.  697.  —  Greenhow.  On  Addison's 
disease,  clin,  lect  on  Add.  dis.  and  a  report  on  diseases  of  the  suprarenal  capsules, 
London,  1866.  Voir  aussi  :  Path.  transacL,  XVII,  p.  307.  —  Meinhardt.  Wiener  med. 
Presse,  1866,  n°  1  bis,  4  et  7  bis,  9.  —  Bartsch.  De  morbo  Addisonii.  Diss.  inaug.  Kô- 
nigsberg,  1867.  —  Sanderson.  Med.  Times  and  Gaz.,  186S,  31  octobre.  —  Guttmann. 
Ueber  die  Addison'sche  Krankheit,  Inaug.  Diss.  Berlin,  1868.  —  Wolff.  Drei  Fàlle  von 
Addison'scher  Krankheit.  lïerliner  Klinische  Wochenschrift,  1869,  nos  17,  18, 19  et  22. 
—  Kuhlmann.  Berl.  Klin.  Woch.,  1869,  n-  45.  —Frankel:  Ein  Fall  von  Addison'scher 
Krankheit.  Inaug.  Diss.  Berlin.  1870.  —  Burresi.  Lo  Sperimenlale,  XXV,  6,  1870, 
p.  521.  —  Sonthey.  Pathological  Society  of  London,  19  décembre  1871. 
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lésions  susceptibles  d'avoir  causé  les  symptômes,  tandis  que,  dans  les 
autres,  il  y  a  seulement  de  légères  altérations,  qui,  d'après  mes 
recherches  l,  peuvent  se  produire  complètement  sans  symptômes. 

Von  Kahlden,  dans  un  premier  travail,  sur  54  cas,  a  trouve  39  fois  des 
altérations  du  grand  sympathique  ;  dans  un  second  travail,  sur  32  cas, 
il  a  observé  21  fois  des  lésions  sympathiques.  Thompson,  de  son  côté, 
sur  77  cas,  a  trouvé  69  fois  des  altérations  du  grand  sympathique. 

Ces  statistiques,  au  premier  abord,  en  imposent  par  leur  masse, 
mais,  quand  on  les  analyse,  leur  valeur  se  réduit  singulièrement.  Si  par 
exemple  on  examine,  comme  je  l'ai  iait  pour  Eulenburg  et  Guttmann, 
la  seconde  statistique  de  Aon  Kahlden,  on  constate  que  sur  les  21  cas 
rangés  sous  la  rubrique  d'altérations  sympathiques,  se  trouvent  seule- 
ment cinq  fois  des  altérations  des  fibres  nerveuses  ;  et  encore,  sur 
ces  5  cas,  deux  ne  comportent  que  des  indications  courtes  et  vagues 
sur  la  dégénérescence  des  nerfs  ;  dans  le  3e  on  remarque  simplement 
qu'il  y  a  peu  de  fibres  à  myéline  ;  seuls  les  deux  autres  cas,  fournis 
par  Fleiner,  contiennent  des  indications  précises  sur  la  dégénérescence 
graisseuse  étendue  des  champs  myéliniques.  Dans  les  16  cas  qui 
restent,  ou  rien  n'est  noté  sur  les  fibres  nerveuses,  ou  elles  sont  dési- 
gnées comme  intactes.  Les  altérations  observées  sont  pour  la  plupart 
celles  que  l'on  trouve  couramment  :  atrophie  légère,  prolifération  du 
tissu  conjonctif,  dégénérescence  hyaline,  pigmentation,  disparition  du 
protoplasma  des  cellules  nerveuses  avec  ou  sans  disparition  de  leur 
noyau,  parfois  enfin  infiltration  de  cellules  rolides  ou  hémorragies. 
L'influence  de  ces  derniers  processus  inflammatoires  sur  les  éléments 
nerveux  n'est  pas  précisée;  on  n'est  pas  certain  qu'ils  soient  capables 
de  produire  des  symptômes  et  il  peut  très  bien  s'agir  d'un  processus 
inflammatoire  léger,  comme  il  s'en  produit  de  temps  en  temps  dans  le 
grand  sympathique,  sans  qu'il  en  résulte  de  symptômes  appréciables. 

Ainsi,  de  ces  39  cas,  analysés  d'après  Eulenburg,  Guttmann  et  von 
Kahlden,  et  dont  j'ai  noté  les  altérations  sympathiques,  il  n'y  en  a  guère 
que  deux,  dont  on  puisse  dire  avec  certitude  qu'ils  ont  été  capables, 
d'après  la  nature  de  l'affection,  de  déterminer  des  symptômes  dans  le 
domaine  du  splanchnique,  et  o  autres  pour  lesquels  il  y  a  au  moins 
quelques  raisons  de  le  penser. 

Nieszkowski,  Jeannin,  Gubler  ont  signalé  la  dégénérescence  caséeuse 
des  ganglions  mésentériques  comme  seule  lésion  appréciable  dans 
plusieurs  cas  de  syndromes  d'Addison.  Il  y  avait,  dans  ces  cas,  disent- 
ils,  retentissement  sur  les  plexus  nerveux  avoisinants.  Les  renseigne- 
ments sur  les  altérations  nerveuses  sont  trop  vagues  pour  qu'on  puisse 
en  tirer  parti. 

i.  Voir  plus  haut,  Analomie  pathologique. 
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Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  quatre  observations  suivantes. 

1°  Cas  de  Raymond1.  —  Un  individu  est  mort  présentant  les  symp- 
tômes classiques  du  syndrome  d'Addison.  A  l'autopsie,  on  trouve  les 
glandes  surrénales  saines;  par  contre  le  ganglion  semi-lunaire  droit 
présente  des  lésions  scléreuses  ;  les  cellules  nerveuses  y  sont  pigmen- 
tées, vacuolisées,  raréfiées,  quelques-unes  atrophiées. 

2°  Cas  de  Brault  et  Perruchet1.  —  A  l'autopsie  d'un  sujet  tubercu- 
leux, mort  avec  les  symptômes  addisoniens,  les  capsules  surrénales 
étaient  saines;  les  groupes  des  cellules  nerveuses  péri-capsulaires  ne 
présentaient  aucune  altération  ;  mais  le  ganglion  semi-lunaire  droit 
en  contact  avec  un  tubercule  volumineux  était  nettement  altéré. 

3°  Cas  de  Barraud''.  —  Un  malade  avait  présenté  une  coloration  très 
foncée  de  la  peau  et  une  pigmentation  presque  noire  des  muqueuses. 
A  l'autopsie  les  capsules  surrénales  sont  trouvées  absolument  saines. 
Far  contre  on  constate  unehyperthrophie  énorme  avec  dégénérescence 
complète  de  la  chaîne  ganglionnaire  depuis  les  ganglions  carotidiens 
jusqu'au  fond  de  la  cavité  abdominale. 

4°  Cas  de  Duguet  et  Josué  4.  —  A  l'autopsie  d'un  addisonien  typique 
mort  à  l'hôpital  Lariboisière  dans  le  service  de  Duguet,  on  ne  trouve 
à  l'autopsie  aucune  altération  des  glandes  surrénales,  mais  un  cancer 
viscéral  avec  adénite  cancéreuse  abdominale  :  quelques  ganglions  can- 
céreux avaient  complètement  détruit  le  ganglion  semi-lunaire. 

On  peut  y  ajouter  les  deux  observations  de  Nobécourt,  Brelet  et 
Gillet5. 

Ainsi,  il  n'y  a,  à  proprement  parler,  que  très  peu  de  faits  à  consi- 
dérer au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du  syndrome  d'Addison  sym- 
pathogenétique. 

Ces  cas  ne  sont  pas  sans  objection.  Car  on  peut  observer  dans  le 
splanchnique  et  les  ganglions  solaires  des  altérations  aussi  graves  que 
celles  que  je  viens  de  citer,  sans  qu'apparaisse  le  moindre  symptôme 
addisonien.  Un  cas,  cité  par  Marchand  et  un  autre  cité  par  Graupner6, 
où  existait  une  dégénérescence  totale  d'un  ganglion  solaire  sans 
le  moindre  signe  d'Addision,  le  démontrent  suffisamment. 

Par  contre,  les  autres  observations,  que  j'ai  analysées,  qui  présentent 
des  altérations   du   grand   sympathique,    et  que  j'ai   éliminées,   me 

\.  Raymond.  Sein,  méd.,  1892,  p.  104. 

2.  Brault  et  Perruchet.  Sem.  méd.,  1892,  p.  228. 

3.  Barraud.  Poitou.  Méd.  lor  avril  1900.  Rev.  yen.  palh.  in  t.,  1900,  n°  7. 

i.  Cette  observation,  qui  n'a  pas  été  publiée,  m'a  été  communiquée  oralement  par 
O.  Josué. 

5.  Nobécourt,  Brelet  et  Gillet.  Maladies  d'Addison  sans  lésions  des  capsules  5ur- 
rénales,  Société  de  Pédiatrie,  1905,  p.  251  et  257. 

6.  Graupner.  Loc.  cit. 
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paraissent  être  sans  valeur  au  point  de  vue  de  la  base  anatomique  du 
syndrome,  d'Addison,  car  les  altérations  du  grand  sympathique,  qui  y 
sont  observées,  sont  pour  la  plus  grande  part  semblables  à  celles  que 
l'on  trouve  si  fréquemment  chez  les  individus  cachectiques  et  peuvent 
être  classées  à  cause  de  cela  non  comme  une  cause  mais  comme  une 
conséquence  du  syndrome  d'AddisonJ. 

Ce  sont  bien  des  lésions  sympathiques  du  syndrome  d'Addison, 
mais  ce  sont  des  lésions  sympathiques  secondaires,  et  non  primitives. 

2°  Critique  de  mes  observations.  —  Si  après  la  critique  des  observa- 
tions déjà  publiées,  je  fais  la  critique  des  miennes,  j'arrive  aux  résultats 
suivants. 

Dans  huit  observations  de  pigmentation  cutanée,  les  aspects  du 
plexus  solaire  sont  très  variables.  Tous  les  plexus  contenaient  des 
ganglions  lymphatiques  dans  leurs  mailles;  sept  fois  sur  huit  les 
splanchniques  et  les  ganglions  semi-lunaires  étaient  altérés.  Un  gan- 
glion semi-lunaire  contenait  des  tubercules  (obs.  II),  un  autre  était 
atrophié,  comprimé  par  de  grosses  masses  ganglionnaires  lympha- 
tiques (obs.  III).  Deux  présentaient  de  la  sclérose  hypertrophique, 
avec  altération  plus  ou  moins  prononcée  des  cellules  nerveuses  (obs.  IV 
et  V).  Trois  étaient  enflammés  d'une  façon  subaiguë  ou  chronique 
(obs.  VI,  VII  et  VIII).  Une  fois,  splanchniques  et  ganglions  semi-lunaires 
étaient  sains  (obs.  IX). 

Si  je  rapproche  l'examen  anatomique  de  l'examen  clinique,  je  vois 
que  la  tuberculose  du  ganglion  semi-lunaire  gauche  existe  dans  un  cas 
de  syndrome  d'Addison  typique  (obs.  II)  ;  que  l'atrophie,  aboutissant 
presque  à  la  destruction  du  ganglion  semi-lunaire  droit,  existe  dans  un 
cas  de  syndrome  d'Addison  également  net  (obs,  III);  que  la  sclérose 
hypertrophique  des  ganglions  solaires  existe  dans  un  cas  de  syndrome 
fruste  chez  un  tuberculeux  (obs.  IV). 

Par  contre  une  inflammation  subaiguë  banale  des  ganglions  solaires 
existait  dans  un  cas  de  tuberculose  pulmonaire  avec  pigmentation 
cutanée  terminée  par  granulie  (obs.  VI),  et  dans  un  cas  de  pigmenta- 
tion cutanée  d'une  tuberculose  à  la  troisième  période  (obs.  VII).  Une 
sclérose  annulaire  des  ganglions  solaires,  reliquat  d'une  inflammation 
subaiguë,  existait  dans  un  cas  analogue  au  précédent  (obs.  VIII). 

Enfin  le  sympathique  abdominal  était  normal  dans  un  cas  de  pig- 
mentation cutanée  discrète  chez  une  cancéreuse  lithiasique,  atteinte  de 
cancer  primitif  de  la  vésicule  biliaire  (obs.  IX). 

Ainsi  lésions  banales  ou  nulles  dans  les  pigmentations  banales  des 
tuberculeux  ou  des  ictériques  ;  lésions  graves  ou  destructives  dans 

1.  Voir  Plexus  solaire,  Obs.  XLIX,  p.  219  et  L.  Brauer.  Deutsche  Zeilsclir.  f.  Xer- 
venh.,  VII,  p.  415.  Les  lésions  sympathiques  des  addisoniens,  dit-il,  semblent  bien 
plutôt  secondaires  à  la  cachexie. 
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la  pigmentation  addisonienne;  tels  sont  les  faits  analomo-cliniques. 
2°  Les  théories,  édifiées  pour  expliquer  la  pigmentation  du  syndrome 
d'Addison,  sont  multiples  :  les  unes  incriminent  la  surrénale,  et  dans 
la  surrénale,  soit  tout  le  parenchyme,  soit  la  substance  corticale,  soit 
seulement  les  éléments  nerveux  qu'elfe  contient  ;  les  autres  incriminent 
le  sympathique  abdominal,  et  dans  le  sympathique,  soit  le  plexus 
solaire,  ses  filets  afférents,  ses  ganglions,  ses  filets  efférents,  soit  un 
seul  des  ganglions  semi-lunaires.  Les  théories  pour  expliquer  l'influence 
de  la  lésion  sur  la  pigmentation  sont  également  multiples.  Les  unes 
placent  dans  la  peau  des  chromatoblastes  analogues  à  ceux  des  gre- 
nouilles, s'épanouissant  ou  se  rétractant  selon  des  excitations  directes 
ou  transmises  par  des  nerfs  chromato-moteurs  ;  d'autres  admettent 
une  fabrication  autonome  du  pigment;  d'autres  soutiennent  que  la 
pigmentation  cutanée  est  due  à  un  apport  par  la  circulation  d'un  pig- 
ment ferrugineux  d'origine  sanguine. 

Les  faits,  que  j'ai  analysés,  montrent  qu'aucune  des  théories  qui 
admet  une  lésion  univoque  n'est  suffisante.  11  est  des  cas  certains  sans 
lésion  solaire  ;  il  est  des  cas  certains  sans  lésion  surrénale.  Mais  si  la 
lésion  n'est  pas  toujours  la  même,  le  mécanisme  par  contre  paraît  être 
toujours  semblable  à  lui-même.  A  la  contingence  lésionnelle  s'oppose 
la  nécessité  fonctionnelle. 

Une  dernière  analyse  de  mes  observations  paraît  le  démontrer.  Eli- 
minons les  observations  VI,  VII,  VIII  et  IX,  qui  sont  des  observations 
de  pigmentations,  mais  non  des  observations  de  pigmentation  addiso- 
nienne. 
Restent  les  observations  II,  III,  IV  et  V  de  ma  thèse. 
L'observation  II  présente  des  lésions  spécifiques  (tuberculose)  à  la 
fois  dans  les  surrénales  et  le  plexus  solaire. 

L'observation  III  présente  seulement  des  altérations  solaires,  et 
celles-ci,  prédominantes  sur  le  splanchnique  et  le  ganglion  semi- 
lunaire  droit,  coïncident  avec  l'hypopigmentation  de  la  surrénale 
droite. 

Les  deux  observations  IV  et  V  présentent  des  altérations  solaires 
consistant  en  sclérose  hypertrophique  des  ganglions  semi-lunaires. 

Ainsi  dans  quatre  cas  s'observent  trois  lésions  différentes.  Dans  les 
deux  premiers  cas,  les  lésions  sont  intenses.  Dans  les  deux  autres  la 
lésion  est  moindre. 

Mais  pour  différentes  de  siège  et  d'intensité,  ces  lésions,  à  caractère 
subaigu  ou  chronique,  portent  sur  le  même  ensemble  fonctionnel  : 
splanchniques,  semi-lunaires,  surrénales. 

Un  point  quelconque  de  cet  ensemble  étant  lésé,  on  s'explique  que 
la  perturbation  puisse  être  la  même,  malgré  la  diversité  de  la  localisa- 
tion lésionnelle.  Il  en  est  de  la  pigmentation  comme  de  la  glycosurie. 
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Une  lésion  du  splanchnique,  du  semi-lunaire  ou  de  la  surrénale  peut 
produire  la  pigmentation  addisonienne  comme  une  lésion  du  4e  ven- 
tricule, de  la  moelle,  du  cordon  cervical  ou  thoracique,  des  grands 
splanchniques  etc.,  peut  produire  la  glycosurie  nerveuse. 

Il  y  a  donc  des  syndromes  d'Addison  par  perturbations  du  sympa- 
thique abdominal, 

Depuis  cet  exposé  1  qui  date  de  1903,  plusieurs  auteurs  ont  admis  à 
côté  de  la  forme  surrénale  du  syndrome  d'Addison,  la  plus  fréquente, 
une  forme  sympathique  caractérisée,  comme  je  l'ai  montré,  par  un 
même  tableau  clinique,  l'intégrité  macroscopique  des  surrénales  et  des 
lésions  histologiques  du  sympathique  abdominal,  plexus  solaire, 
splanchniques  ou  plexus  surrénaux. 

N.  Pende2,  dans  ses  travaux  successifs  sur  les  sécrétions  internes, 
le  système  chromaffine  et  le  grand  sympathique,  a  fait  sienne  cette 
division. 

Sous  un  autre  nom  il  semble  bien  que  Roch3  ait  en  vue  les  mêmes 
malades,  quand,  comparant  avec  la  maladie  d'Addison  ce  qu'il  appelle 
le  syndrome  pseudo-addisonien  des  vieux  alcooliques  tuberculeux, 
il  insiste  sur  l'âge,  autour  de  la  soixantaine,  les  conditions  étiologiques, 
alcoolisme,  vagabondage,  tuberculose,  l'aspect  général  d'addisonien 
avec  asthénie  prononcée,  pigmentation,  troubles  digestifs,  les  signes  de 
tuberculose  pulmonaire  et  d'insuffisance  hépatique,  l'évolution  rapide 
et,  à  l'autopsie,  l'intégrité  macroscopique  des  surrénales  avec  cavernes 
pulmonaires,  cirrhose  hépatique  avec  dégénérescence  graisseuse  et 
sans  sidérose. 

Qu'on  admette  l'interprétation  de  Roch  ou  celle  de  Pende  et  la 
mienne,  une  conclusion  pratique  se  dégage,  c'est  qu'il  existe  des  méla- 
nodermiques  asthéniques  hypotendus  qui  n'ont  pas  de  lésions  macros- 
copiques des  surrénales,  comme  il  existe  des  hypersympathiques 
avec  manifestations  thyroïdiennes  sans  les  lésions  thyroïdiennes  carac- 
téristiques du  goitre  exophtalmique  d'origine  thyroïdienne.  Symétri- 
quement au  syndrome  de  Basedow  sympathogenétique,  j'admets  donc 
un  syndrome  d'Addison  également  sympathogenétique. 

De  plus,  et  toujours  symétriquement  au  syndrome  de  Basedow  j'ad- 
mets dans  l'expression  clinique  de  tous  les  syndromes  d'Addison  des 
symptômes  nerveux  d'ordre  sympathique  (mélanodermie,  hypotension 
artérielle,  asthénie,  algies,  etc.). 

Ces  symptômes  nerveux  d'ordre  sympathique  ne  sont  d'ailleurs  pas 
proportionnels  à  l'insuffisance  surrénale,  de  même  que  Marcel  Labbé 

1.  Laignel-Lavastine.  Plexus  solaire,  p.  304. 

2.  N.  Pende.  Patol.  del  l'apparecchio  surrénale  e  degli  organi  parasimpatici. 
Milan  1903. 

3.  M.  Roch.  P.  M.,  26  août  1922,  pp.  729-730. 
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a  montré  que  dans  la  série  basedowienne,  des  cas  frustes  aux  plus  com- 
plets, l'hypersympathie  totale  ou  dissociée  non  seulement  n'était 
pas  proportionnelle  à  l'hyperthyroïdie,  mais  que  l'une  pouvait  exister 
sans  l'autre  et  vice-versa. 

Dans  un  cas  de  syndrome  d'Addison  sans  tuberculose  surrénale, 
que  j'ai  étudié  avec  René  PorakJ,  ce  défaut  de  parallélisme  surréno- 
sympathique  était  remarquable.  Trois  faits  caractérisaient  cette  obser- 
vation :  les  lésions  du  plexus  solaire  ;  la  persistance  de  l'action  byper- 
tensive  des  extraits  surrénaux  ;  la  diminution  considérable  des  lipoïdes 
de  la  cortico-surrénale.  Au  niveau  du  plexus  solaire  les  gros  ganglions 
lymphatiques  caséeux,  qui  comprimaient  les  ganglions  semi-lunaires  et 
enserraient  dans  leur  atmosphère  inflammatoire  les  filets  efférents  du 
plexus  atteint  de  névrite  légère  et  partielle  sans  réaction  appréciable 
des  cellules  sympathiques,  firent  porter  le  diagnostic  de  lésion  limita- 
tive chronique  du  plexus  solaire. 

La  conservation,  constatée  expérimentalement  chez  le  lapin,  de 
l'action  hypertensive,  post-mortem,  de  l'extrait  aqueux  fait  avec  les 
surrénales,  démontra  la  persistance  d'une  substance  hypertensive  qui 
parut  bien  ne  pouvoir  être  que  l'adrénaline,  malgré  que  l'examen 
clinique  eût  montré  de  l'hypotension  pendant  la  vie. 

La  diminution  des  lipoïdes  corticaux,  spécialement  des  enclaves 
lipocholeslériques  de  la  fasciculée  et  des  lipochomes  de  la  réticulée, 
semble  indiquer  l'épuisement  de  la  corticale. 

Dans  ces  conditions,  la  mélanodermie  parait  due  aux  lésions  irrita- 
tives  solaires  avec  participation  probable  des  troubles  cortico-surré- 
naux.  L'asthénie,  signe  majeur  d'intoxication,  tiendrait  à  ce  que  la 
cortico-surrénale  ne  débarrasserait  pas  l'organisme  des  poisons  d'origine 
musculaire.  L'hypotension  artérielle  ne  semblait  pas  dépendre  de  l'in- 
suffisance surrénale,  puisque  l'extrait  surrénal  avait  gardé  post-mortem 
sa  valeur  hypertensive.  On  pourrait  l'expliquer  simplement  par  l'action 
des  poisons  bacillaires.  Ce  syndrome  d'Addison  serait  donc  dû  à  une 
lésion  irritative  chronique  du  plexus  solaire  et  à  une  hypoépinéphrie 
partielle  à  localisation  corticale,  ou  —  pour  être  moins  radical,  — 
à  une  hypoépinéphrie  dissociée  à  prédominance  corticale. 

Ici,  le  défaut  de  parallélisme  paraît  tenir,  d'une  part,  à  la  dissociation 
de  l'insuffisance  surrénale,  et,  d'autre  part,  à  ce  que  les  lésions  sym- 
pathiques étaient  plus  irritatives  que  destructives. 

On  saisit  quelle  peut  être  la  complexité  des  cycles  surréno-sympa- 
thiques  :  une  irritation  sympathique  pouvant  retentir  sur  la  surrénale, 
qui,  à  son  tour,  plus  ou  moins  insuffisante,  retentit  sur  le  grand  sympa- 


1.  Laigncl-Lavastine  et  R.  Porak.  S.  d'Addison  sans  tuberculose  surr.  par  irritât, 
solaire  et  hypoépinéphrie  dissociée.  Soc.  méd.  des  hôp.,  5  juillet  1918,  p.  715.-721 . 
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thique  par  des  modifications  variées  dans  la  sécrétion  et  l'excrétion  de 
l'adrénaline,  hormone  spécifique  du  grand  sympathique. 

En  résumé,  non  seulement  la  maladie  d'Addison  contient  dans  son 
expression  clinique  des  facteurs  sympatiques,  mais  quelques  syndromes 
addisoniens  me  paraissent  sympathogeiiétiques. 

Et,  dans  une  conclusion  plus  large,  je  dirai  que  les  maladies  de 
Basedow  et  d'Addison  sont  les  types  des  syndromes  endocrino-sym- 
pathiques. 

123°  Syndromes  sympathiques  poly-endocriniens. 

Ce  qui  devient  banal  et  qu'on  connaît  assez  bien,  ce  sont  les  retentis- 
sements sur  le  sympathique  des  perturbations  d'une  ou  de  plusieurs 
glandes  à  sécrétion  interne.  Mais  ce  qu'on  connaît  mal  et  qui  fait  l'objet 
de  ce  paragraphe,  ce  sont  les  multiples  perturbations  endocrines  résul- 
tant de  troubles  du  sympathique  l. 

Celles-ci  sont  certainement  très  fréquentes  et  d'une  importance  con- 
sidérable. Elles  constituent,  entre  autres,  un  des  chaînons  par  lesquels 
le  moral  agit  sur  le  physique.  La  démonstration  de  leur  existence  est 
logiquement  facile  à  faire  a  priori.  J'ai  montré  qu'il  existe  des  syn- 
dromes de  Basedow  et  d'Addison  d'origine  sympathique. 

On  insiste  aujourd'hui  sur  la  fréquence,  sinon  la  constance,  des  per- 
turbations endocrines  multiples  dans  ces  syndromes.  Donc  il  existe  des 
syndromes  poly-endocriniens,  qui  sont  des  syndromes  sympathiques. 

C'est  là  tout  un  chapitre,  que  j'ai  ébauché  dans  mon  travail  de  1914  *, 
dont  Américains 2  et  Italiens  3  ont  saisi  là  nouveauté. 

J'y  passais  en  revue  les  nombreux  syndromes  végétatifs  :  tégumen- 
taires,  circulatoires,  respiratoires,  digestifs,  urinaires,  génitaux,  endo- 
criniens, trophiques,  locaux  ou  généraux,  s'accompagnant  de  troubles 
des  sécrétions  internes.  J'insistais  sur  la  coïncidence  clinique  endo- 
crino- végétative  trop  fréquente  pour  ne  pas  être  l'expression,  dans 
beaucoup  de  cas,  d'un  rapport  de  causalité.  Mais  je  montrais  la  difficulté, 
clinique  de  ne  pas  confondre  les  syndromes  nerveux  végétatifs  ou 
sympathosesk  et  leurs  conséquences  endocrines  avec  les  endocrino- 
pathies  et  leurs  conséquences  nerveuses  végétatives.  La  question  est 
encore  plus  délicate  lors  d'une  causalité  double  :  un  trouble  sympa- 

1.  Laignel-Lavastine.  Sécrét.  int.  et  syst.  nerv.,  R.  de  méd.,  août  1914-oct.  1915. 

2.  ld.  Ibid.,  R.  de  méd.,  1915. 

3.  ld.  Internai  sécrétions  and  Nervous  System.  J.  of  N.  and  Ment..  D.  vol .  47,  n°  6. 
vol.  48,  nos  1  et  2  et  Nervous  and  Ment.  Monograph  Séries  n°  30,  59  p.  1019.  —  ld. 
Secrezione  interne  e  sistema  nervosa.  Arch.  gen.  di  neurol.  psich.  e  psicolanaL 
(Naples)  1921.  n°  2.  pp.  5-52. 

4.  ld.  Les  sympathoses,  P.  M.,  20  septembre  1913,  pp.  707-769. 
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thique  entraînant  une  perturbation  endocrinienne  s'exprimant  à  son 
tour  par  des  symptômes  sympathiques,  ou  au  contraire  une  lésion 
endocrinienne  entraînant  des  troubles  sympathiques  à  retentissement 
endocrinien.  Et  j'avais  dans  un  tableau  résumé  les  rapports  £ndocrino- 
nerveux,  de  coïncidence,  de  solidarité  et  de  causalité. 

Pour  ce  qui  concerneles  syndromes  sympathiques  poly-endocriniens, 
je  rappelle  que  cette  causalité  simple  neuro-endocrinienne  est  soit 
directe,  soit  indirecte. 

Elle  est  directe  dans  le  cas  de  syndrome  de  Basedow  par  excitation 
du  sympathique  cervical.  Elle  est  indirecte  le  plus  souvent  :  le  trouble 
du  système  nerveux  végétatif  perturbant  les  sécrétions  internes,  soit 
par  un  intermédiaire  morphologique  évolutif,  soit  par  un  intermédiaire 
physiologique  réflexe,  soit  par  un  intermédiaire  psychologique,  soit 
par  l'intermédiaire  de  l'activité  motrice  ou  de  la  nutrition  générale. 

Gomme  je  l'écrivais  en  1914,  «  on  saisit  ici  l'étroitesse  des  connexions 
des  sécrétions  internes  et  du  système  nerveux  végétatif  et  l'on  com- 
prend dès  lors  l'intérêt  de  l'étude  du  sympathique  et  des  glandes  vas- 
culaires  sanguines  dans  des  domaines  tels  que  la  dermatologie  et  la 
psychiatrie1,  où  la  clinique  en  est  encore  réduite  en  partie  à  une  classi- 
fication botanique.  Comme  j'ai  insisté  ailleurs2  sur  le  rôle  du  sympa- 
thique dans  ce  que  j'ai  appelé  la  pathologie  de  frontière,  faite  de  ces 
réactions  humorales  ou  réflexes  à  cheval  sur  la  neurologie,  la  der- 
matologie, la  psychiatrie,  la  médecine  viscérale  et  la  pathologie  du 
métabolisme,  on  s'explique  qu'il  y  ait  tout  un  chapitre  d'endocrino- 
neurologie  végétative  à  écrire  en  dermatologie  comme  en  pathologie 
digestive,  circulatoire,  respiratoire,  urinaire  et  mentale.  » 

1.  Laignel-Lavastine.  Le  sympathique  et  les  viscères  dans  les  affect.  mentales. 
In  Tr.  internat,  de  Psychol.  pathol  ,  t.  I,  pp.  682-708.  Dans  ce  travail  je  montrais 
l'importance  de  ce  que  Munzer  nomme  très  heureusement  la  «  décentralisation  de 
la  psychiatrie  ». 

2.  Ici.  Définit,  du  sympat.,  Gaz.  des  hop.,  24  juin  1913. 
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Ici  l'analyse  se  heurte  à  des  difficultés  considérables  pour  ne  pas  mas- 
quer l'ignorance  sous  des  explications  verbales.  Cependant  il  me  semble 
qu'on  peut  distinguer  la  régulation  thermique,  aqueuse,  sucrée  et 
graisseuse. 

Théoriquement,  on  devrait  en  admettre  autantque  de  grandes  variétés 
de  déséquilibres  chimiques  du  fer,  du  phosphore,  du  chlore,  du  sodium, 
du  calcium, des purines,deslipoïdes,  des  albumines,  des  vitamines,  etc., 
mais  actuellement  ce  serait  se  noyer  dans  l'hypothèse.  Il  faut  que 
l'œuvre  chimique  soit  suffisamment  avancée  pour  que  la  physiologie 
nerveuse  puisse  s'y  appliquer  avec  fruit. 

Cependant  l'école  anglaise,  continuant  l'analyse  des  antagonismes 
des  parties  sympathique  et  parasympathique  du  système  autonome, 
considère  que  la  première  comprend  des  nerfs  dits  cataboliques,  excito- 
moteurs  qui  exagèrent  le  métabolisme,  tandis  que  la  seconde  comprend 
des  nerfs  dits  anaboliques,  nerfs  inhibiteurs  qui  arrêtent  ou  ralentissent 
le  métabolisme.  Le  premier  groupe  dépenserait  l'énergie  que  le 
second  reconstitue.  On  trouvera  des  développements  sur  le  catabolisme 
du  grand  sympathique  opposé  à  l'anabolisme  du  parasympathique  dans 
les  livres  de  Gaskell,  Cannon,  Bayliss,  Langdon  Brown  etc.. 

C'est  toujours  la  même  systématisation,  vraie  dans  son  ensemble, 
mais  trop  schématique.  Me  plaçant  seulement  au  point  de  vue  clinique, 
je  me  contenterai  de  noter  ici,  dans  les  troubles  de  : 

a)  la  régulation  thermique  :  la  fièvre  nerveuse,  les  hyperthermies 
générales  et  locales  et  l'hypothermie  nerveuse  ; 

b)  la  régulation  aqueuse  :  les  transsudats  ; 

c)  la  régulation  alimentaire  (albumineuse,  hydrocarbonée,  grais- 
seuse) :  les  glycosuries  ;  les  variations  adipeuses,  obésité  et  maigreur, 
dont  les  adiposes  sous-cutanées  ne  sont  qu'un  cas  particulier  ; 

d)  et  enfin  la  régulation  nutritive  générale  indéterminée ,  caput  mor- 
tuum  de  tous  les  mécanismes,  qui  n'ont  pu  trouver  place  dans  los 
classes  précédentes  \  V instabilité  pondérale y  l'instabilité  volumétrique, 
et  Y  helvétisme  de  Lancereaux,  Varthritisme,  diathèse  colloïdoclasique. 
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124    Hyperthermie. 

A.  Données  cliniques.  — Si  la  fièvre  hystérique  n'existe  pas,  la  fièvre 
nerveuse  n'est  pas  douteuse.  L'hyperthermie  peut  être  générale  ou 
locale  ;  dans  beaucoup  de  cas  elle  est  liée  à  des  lésions  du  système 
nerveux. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  svmpathique.  —  Il  est  facile  de  démon- 
trer que  certaines  hyperthermies  locales  sont  des  syndromes  sympa- 
thiques. Ainsi  une  vaso-dilatation  active,  phénomène  sympathique  au 
premier  chef,  entraine  une  hyperthermie  locale  correspondante. 

J'en  ai  vu  un  exemple  remarquable  dans  une  causalgie  par  blessure 
du  sciatique  à  la  cuisse.  L'asymétrie  thermique  était  telle  entre  le 
membre  malade  et  le  membre  sain  qu'on  s'en  apercevait  au  simple  con- 
tact. 

Babinski  a  insisté  sur  la  thermo-asymétrie  fréquente  dans  les  lésions 
unilatérales  bulbo-protubérantielles. 

La  thermo-asymétrie  est  de  règle  chez  les  hémiplégiques  l  ;  j'ai  noté 
jadis  ses  variétés  et  leur  évolution. 

Des  affections  viscérales,  telle  que  la  tuberculose  pulmonaire  unila- 
térale, entraînent  souvent  des  différences  thermiques  relevées  dans  les 
aisselles.  Crouzon  et  Yillaret,  Casali2  ont  constamment  trouvé  dans 
ces  conditions  la  température  axillaire  plus  élevée  du  côté  malade. 

Cette  asymétrie  des  réactions  thermiques  est  fonction  des  modifica- 
tions du  système  végétatif. 

On  peut  plus  complètement  étudier  les  réactions  thermiques  locales 
par  la  technique  d'André  Thomas,  qui,  avec  des  thermomètres  locaux, 
enregistre  la  courbe  des  températures  locales  consécutivement  à  une 
réfrigération  locale  et  médiane  produite  à  distance.  «  Cette  méthode  a 
pour  but  de  rechercher  si  les  asymétries,  constatées  dans  divers  cas 
pathologiques,  sont  de  nature  à  fournir  quelques  indications  sur  le 
fonctionnement  des  centres  vaso-moteurs  et  thermiques,  sur  la  con- 
ductibilité des  voies  qui  les  relient  à  la  périphérie  ou  même  aux  centres 
plus  élevés  3.  » 

Ces  variations  thermiques,  observées  après  réfrigération,  étudiées 
expérimentalement  par  Brown-Séquard  et  Tholozan,  Charles  Richet, 

1.  Laignel-Lavastine.  L'activité  locale  de  la  circulât,  cutanée  de  la  main  dans 
l'hémiplégie  organiq.  et  le  S.  de  Ravaud.  XIIe  Congrès  des  alién.  et  neurol.  Gre- 
noble, 1902,  li    V.,  p.  814. 

2.  Gasali.  Gazella  degïi  Ospedali,  1909,  n°  99. 

'■'>.  André  Thomas.  Variât,  et  rôact.  thermiques  locales  dans  les  blessures  du 
syst.  nerv.  Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  4  nov.  1916,  t.  LXXIX.  p.  954. 
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François  Franck,  NucJ ,  Theissier  et  Kauffmann,  etc . ,  ne  sont  pas  l'expres- 
sion de  simples  réflexes  vaso-moteurs.  Il  n'y  a  pas  de  parallélisme 
constant  entre  la  courbe  thermique  et  vaso-motrice.  La  sensation  de 
froid  détermine  chez  l'homme,  outre  des  réflexes,  des  réactions  mul- 
tiples très  compliquées.  Aussi  faut-il,  avec  André  Thomas,  parler  de 
réactions  thermiques  plutôt  que  de  réflexes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  André  Thomas  a  vu  des  réactions  asymétriques 
liées  à  des  lésions  unilatérales  du  grand  sympathique.  C'est  donc  là  un 
procédé  d'avenir  en  sémiotique  sympathique. 

L'hyperthermie  généralisée  apparaît  aussi  avec  les  caractères  d'un 
syndrome  sympathique  dans  certaines  conditions,  comme  dans  les  cas 
suivants. 

T.  de  Martel  '  a  vu  l'ablation  des  tumeurs  de  la  moelle  déterminer 
parfois  une  hyperthermie  allant  jusqu'à  43°.  Dans  ces  cas,  l'autopsie 
révèle  toujours  une  hypérémie  considérable  du  péritoine,  de  l'estomac, 
du  foie  et  des  intestins.  Lecène  pense  que,  dans  cette  vaso-dilatation 
intense  dans  le  domaine  des  splanchniques,  l'hyperthermie  serait  le 
résultat  de  la  décharge  brusque  d'une  grande  quantité  de  glycogène 
fabriqué  par  le  foie  congestionné  et  gorgé  de  sang. 

Liées  à  des]vaso-dilatations  considérables  paraissent  etre'aussi  cer- 
taines hyperthermies  observées  dans  des  lésions  encéphaliques  (ménin- 
gites, hémorragies  des  noyaux  centraux).  Dans  certains  cas,  l'hyper- 
thermie semble  liée  à  des  convulsions  et  des  contractures  comme 
dans  l'état  de  mal  épileptique  etle  tétanos.  Ces  hyperthermies  aug- 
mentent quelquefois  encore  peu  après  la  mort  2. 

Un  tabétique  de  W.  Holland:!  avait  périodiquement  des  «  crises 
thermiques  ».  Lors  de  ces  crises,  le  malade  accusait  une  sensation  de 
malaise  et  de  lassitude,  avait  des  céphalées,  des  picotements  cutanés, 
des  tiraillements  dans  les  membres,  de  l'agitation.  Les  températures 
les  plus  élevées  s'accompagnaient  de  sueurs,  mais  de  préférence 
quand  l'hyperthermie  existait  depuis  déjà  quelques  jours,  c'est-à-dire 
vers  la  fin  des  crises  ;  les  frissons  furent  rares  et  se  produisirent  avec 
des  températures  très  variables,  allant  de  38°, 7  à  40°, 8.  Les  antipyré- 
tiques furent  sans  action.  En  plus  de  ces  crises  thermiques,  ce  malade 
avait  des  crises  respiratoires  caractérisées  par  un  arrêt  de  la  respi- 
ration avec  coma.  Egger  *  constata  quotidiennement,  pendant  plusieurs 

1.  T.  de  Martel.  Soc.  de  Chir.,  15  mars  1916. 

2.  Laignel-Lavastine.  Hyperthermie  post-mortem.  Soc.  de  biol.,  20  novembre  1909, 
1).  545. 

3.  W.  Holland.  Les  crises  thermiques  et  les  crises  respiratoires  dans  le  tabès  dor- 
salis.  Norsk  Mag.  fur  Laegevidenskaben,  mai  1912,  Sem.  méd.,  1912,  p.  407. 

4.  Ej&ger,  La  fièvre  dans  les  névroses  vaso-motrices.  Soc.  suisse  de  neurol.,  12nov. 
1910. 
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années,  des  températures  vespérales  oscillant  de  37 ", 5  à  38°5  chez  quatre 
malades  atteints  de  psyclionévrose  avec  prédominance  des  troubles 
dans  le  domaine  des  vaso-moteurs  (érythème  émotionnel,  éreuthopho- 
bie,  h ypérémie,  gonflements  périodiques  des  tissus  à  la  face  et  aux  extré- 
mités supérieures,  hyperidrose,  localisée  et  généralisée,  troubles  de 
l'innervation  cardiaque,  etc.).  Ces  derniers  faits  sont  d'autant  plus 
importants  à  connaître  qu'on  les  confond  souvent  avec  la  tuberculose. 
Inversement  un  syndrome  sympathique,  tel  que  la  tachycardie  paroxys- 
tique, survenant  au  cours  d'une  fièvre  infectieuse,  peut  faire  tomber 
celle-ci.  Rist1  en  a  observé  un  cas  remarquable.  Au  dixième  jour  d'une 
paratyphoïde  il  vit  une  chute  brusque  de  la  température  de  40°  à  37°, 4 
avec  pouls  à  180,  sueurs,  hypotension,  pression  différentielle  très  faible, 
dilatation  du  cœur;  après  trois  jours  et  demi  le  pouls  retombe  à  68  et 
la  température  remonte  en  vingt-quatre  heures  à  40°.  La  tachycardie 
paroxystique  avec  sa  pression  différentielle  si  faible  et  le  ralentisse- 
ment consécutif  du  cours  du  sang  rendait  impossibles  les  oxydations 
supplémentaires  nécessitées  par  la  fièvre  de  la  paratyphoïde, 

Ces  crises  thermiques  peuvent  être  rapprochés  des  constatations 
faites  par  L.  Lévi-  et  H.  de  Rothschild  chez  les  hyperthyroïdés. 

Von  Krehl  admet  que  les  excitations  venues  des  centres  thermiques  sont 
transmises  par  le  grand  sympathique  à  l'appareil  endocrinien,  dont  les 
hormones  agissent  sur  l'ensemble  des  cellules.  C'est  un  peu  l'opinion 
de  Langdon  Brown:J  pour  qui  la  fièvre  s'accompagne  de  modifications 
des  surrénales  et  de  la  thyroïde.  On  s'explique  ainsi  que  dans  la  fièvre 
les  réflexes. sympathiques  soient  modifiés  :  les  réflexes  vagotoniques 
passent  à  l'état  orthosympathique  et  les  hyper-orthosympathiques 
s'exagèrent  en  général,  sans  qu'il  y  ait  de  règle  constante,  car  il  existe 
des  différences  individuel  les  selon  le  réflexe  cherché,  le  lieu  et  l'heure  \ 
«  Cramer  a  montré,  dit  Langdon-Brown,  que  cette  hypersécrétion  des 
surrénales  et  de  la  thyroïde  inonde  le  sang  de  sucre,  dont  l'oxydation 
plus  abondante  augmente  matériellement  la  production  de  chaleur  ; 
tant  que  les  mécanismes  d'oxydation  sont  intacts,  la  glycosurie  ne  se 
produit  pas.  Ces  observations  expliqueraient  l'influence  du  climat 
dans  la  formation  des  caractères  ethniques  ». 

Mais  inversement,  fait  remarquer  Léopold  Lévi,  les  centres  ther- 
miques et  le  grand  sympathique  ont  leur  excitabilité  en  rapport  avec 
l'état  des  glandes  endocrines. 

1.  Rist.  Arch.  mal.  cœur,  1922,  p.  578. 

2.  L.  Lévi  et  II.  de  Rothschild.  Corps  thyroïde  et  équilibre  thermique.  Soc.  de  biol., 
20  oct.  1904,  p.  295. 

3.  Langdon  Rrown.  The  Sympathetic  ner.  syst.  in  disease,  Londres. 

4.  Cordier.  Variât,  des  épreuves  de  vagotonie  et  sympathicotonie  dans  les  épi- 
sodes fébriles.  Soc.  mëd.  hôp.,  Lyon,  12  déc.  1922. 
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On  se  rend  compte,  avec  Lorand,  que  les  signes  concomitants  de  la 
fièvre,  (œil  brillant,  tachycardie,  transpirations,  angoisse)  se  super- 
posent aux  symptômes  de  l'hyperthyroïdie. 

125°  Hypothermie. 

A.  Données  cliniques.  —  On  connaît  bien  l'hypothermie  générale 
d'origine  nerveuse  chez  les  tabétiques1,  les  paralytiques  généraux2, 
les  épileptiques  \  etc. 

On  connaît  aussi  l'hypothermie  locale  de  certains  hémiplégiques. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Biach  et  Bauer  ont 
montré  que,  chez  les  hémiplégiques,  même  si  la  température  du  côté 
malade  est  plus  élevée  que  du  côté  sain,  comme  on  le  voit  souvent,,  il 
suffit  d'envelopper  les  jambes  dans  des  sachets  de  glace  et,  après  qu'on 
les  a  enlevés,  de  prendre  symétriquement  les  températures  locales  pour 
constater  que  la  température  du  côté  paralysé  s'abaisse  plus  lentement, 
mais  reste  basse  plus  longtemps  que  du  côté  sain. 

H  s'agit  donc  là  d'un  syndrome  sympathique  d'hypothermie  par 
paresse  des  vaso-moteurs  du  côté  paralysé. 

Après  les  hypothermies  locales  il  faut  citer  les  hypothermies  géné- 
rales. L'algidité  centrale  5,  fréquente  dans  la  période  terminale  de  la 
paralysie  générale,  est  le  résultat  de  facteurs  multiples,  parmi  lesquels 
jouent  un  rôle  la  cachexie  et  aussi  des  lésions  du  sympathique,  tant 
au  niveau  des  centres  végétatifs  encéphaliques  qu'au  niveau  des  gan- 
glions caténaires  et  viscéraux,  car  les  lésions  du  sympathique  sont 
diffuses  chez  les  paralytiques  généraux. 

L'hypothermie  des  mélancoliques  et  l'absence  fréquente  de  réponses 
thermiques  normales  de  ceux-ci  à  des  infections,  comme  la  pneumonie 
ou  la  fièvre  typhoïde  (cas  personnel  inédit),  paraissent  fonction  du  ralen- 
tissement des  échanges  si  net  chez  ses  malades  et  peut-être  aussi  de 
troubles  endocrino-sympathiques  à  rapprocher  de  l'hypothermie  si 
remarquable  des  insuffisants  surrénaux.  J'en  ai  observé  de  nombreux 
cas  et  je  fais  souvent  le  diagnostic  d'insuffisance  surrénale  rien  qu'à 
l'inspection  d'une  courbe  thermique  au-dessous  de  la  normale. 

1.  P.  Marie  et  G.  Guillain.  La  température  des  tabétiques,  Soc.  de  Neurol.  R.  N. 
1901,  p.  701. 

2.  Rogues  de  Fursac  et  Vallet.  Un  cas  d'hypothermie  chez  un  P.  G.,  R.  de  psychia- 
trie, mai  1910,  pp.  189-201. 

3.  Olivier  et  Boidard.  Deux  cas  d'hypothermie  chez  des  épiteptiques,  R.  de  psy- 
chiatrie, sept.  1010,  pp.  362-70. 

4.  Biach  et  Bauer.  Les  troubles  de  la  régulât,  thermique  au  cours  de  cert.  affect. 
nerv.  Méth.  pour  rechercher  l'état  fonctionnel  des  vaso-moteurs,  Dent.  Zeit.  fur 
Nervenh  ,  1911,  Bd.  XLI,  4-6. 

5.  Bouchain  M.  L'algidité  centrale  dans  la  P.  G.  Th.  Montpellier. 
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126°  Transsudats. 

A.  Données  cliniques.  —  Caractérisées  par  l'absence  de  la  réaction 
de  Rivalta,  les  transsudats  sont  localisés  ou  généralisés. 

Dans  les  deux  cas  il  paraît  possible  de  démêler  dans  Le  mécanisme 
de  certains  d'entre  eux  un  facteur  sympathique. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Dans  les  transsudats 
localisés  il  faut  chercher  les  raisons  localisatrices  ;  celles-ci  sont  sou- 
vent nerveuses.  Ainsi  Grouzon  a  montré  que,  chez  les  hémiplégiques, 
l'œdème  de  cause  générale  prédomine  du  côté  paralysé.  Parmi  ces 
facteurs  nerveux,  il  paraît  possible  d'émettre  parfois  l'hypothèse  d'un 
facteur  sympathique. 

De  même  que  certains  œdèmes  sous-cutanés  sont  des  syndromes 
sympathiques,  de  même  on  peut  supposer  que  certains  épanche- 
ments  séreux,  tels  que  Yhydrops  intermiltens  des  articulations  par 
exemple,  dont  Ribierre  a  publié  un  cas  remarquable,  ou  tels  que  cer- 
tains épanchements  pleuro-péritonéaux,  pourraient  relever  de  troubles 
sympathiques  agissant  sur  la  régulation  des  humeurs  en  général  et  du 
chlorure  de  sodium  en  particulier. 

Les  transsudats  généralisés  dépendent  de  cette  régulation. 

Ambard  en  a  fait  une  bonne  étude  à  propos  de  la  sécrétion  rénale. 
«  Il  semble,  dit-il1,  que  la  sécrétion  rénale  soit  comparable  à  certaines 
administrations,  où  le  directeur  a  abandonné  une  fois  pour  toutes  aune 
organisation  immuable  l'expédition  des  affaires  sans  intérêt,  mais  en 
se  réservant  le  contrôle  des  affaires  importantes.  Les  constantes  sécré- 
toires  représentent  cette  organisation  immuable,  véritable  machine  à 
travail.  Les  substances  excrémentitielles,  comme  l'urée,  sont  les 
affaires  sans  intérêt,  qui  passent  automatiquement  et  sans  révision  dans 
le  système  des  constantes.  Mais  dès  qu'il  s'agit  de  substances,  dont  la 
présence  dans  le  sang  importe  à  la  vie  cellulaire,  leur  sort  n'est  plus 
uniquement  livré  aux  constantes;  ces  substances  ont  des  seuils  et  le 
système  nerveux,  en  se  réservant  la  faculté  de  les  réviser  constamment, 
s'est  du  même  coup  assuré  le  privilège  de  faire  varier  les  débits,  sans 
pour  cela  avoir  à  intervenir  dans  le  travail  propre  du  rein  réglé  une 
fois  pour  toutes  parles  constantes.  » 

Ainsi,  relativement  au  rein,  le  système  nerveux  n'agit  pas  seulement 
sur  la  régulation  aqueuse'  en  accélérant  ou  ralentissant  la  circulation 
rénale;  il  modifie  selon  les  circonstances  les  seuils  rénaux  et  il  le  fait 
par  l'intermédiaire  du  système  végétatif. 

1.  Ambard.  Physiol.  rénale  norm.  et  pathol.,  1922. 
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Donc  rien  qu'au  point  de  vue  rénal  de  la  régulation  aqueuse  on 
trouve  un  facteur  sympathique.  On  en  trouverait  de  même  en  étudiant 
les  autres  mécanismes,  vaso-moteurs,  respiratoires,  sudoraux,  de  la 
régulation  aqueuse. 

11  existe  donc  des  facteurs  sympathiques  dans  le  mécanisme  des 
transsudats  généralisés. 

127°  Glycosurie  et  diabète  sucré. 

A.  Données  cliniques.  —  La  glycosurie  l  résulte  d'un  trouble  dans  le 
mécanisme  régulateur  de  la  fonction  sucrée.  Ce  mécanisme  fonctionnel 
comprend,  comme  tous  les  autres,  d'une  façon  schématique,  des  élé- 
ments cellulaires  formant  ou  détruisant  le  sucre,  des  centres  nerveux 
présidant  à  la  régulation  de  cette  synthèse  et  de  cette  destruction,  et 
des  nerfs  qui  réunissent  entre  eux  ces  différents  facteurs. 

Dans  le  diabète  sucré  les  troubles  du  métabolisme  ne  sont  pas 
limités  à  la  régulation  sucrée,  comme  l'ont  bien  montré,  entre  autres, 
Marcel  Labbé2,  Karl  Pétren3,  Ambard  et  Chabanier4. 

Je  n'envisagerai  que  les  glycosuries  et  les  diabètes  d'origine  ner- 
veuse. 

Les  glycosuries  nerveuses,  que  tout  le  monde  admet,  peuvent  être 
liées  à  des  perturbations  très  variées  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux 
sympathiques  ou  cérébro-spinaux  et  les  glycosuries  orthosympa- 
thiques elles-mêmes  peuvent  être  dites  cervicales,  stellaires,  splan- 
chniques  ou  solaires,  selon  le  siège  principal  de  la  perturbation  cau- 
sale, l'altération  en  un  point  quelconque  du  circuit  nerveux  dune  fonc- 
tion pouvant  entraîner  la  même  perturbation  capitale  de  cette  fonction. 
Inversement  l'excitation  parasympathique,  diminuant  le  sucre  sanguin 
peut  faire  disparaître  les  glycosuries.  L'influence  des  toxines  nerveuses 
parasympathiques  sur  l'hyperglycémie  adrénalinique  a  été  étudiée 
par  Saito :i  ;  il  a  montré  que  la  pilocarpine  et  l'ésérine,  excitants  du  para- 
sympathique, diminuent  l'hyperglycémie. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  orthosympathique.  —  Me  réservant  de 
reprendre  dans  leur  ensemble  les  relations  du  sympathique  et  du  dia- 
bète, je  veux  seulement  indiquer  ici  que   certaines  glycosuries  sont 

1.  Laignel-Lavasline.  Plexus  solaire,  p.  297. 

2.  Marcel  Labbé.  Le  diabète  sucré,  1921. 

3.  Pétren.  Ueber  Eiweissbeskrankung  in  der  Behandlung  des  Diabètes  gravis  in 
Yerdauungs  und  Stoffwechsel.  Krankheiten.  Bd.  VIII,  H.  5,  Halle,  1LJ23. 

4.  Ambard  et  Chabanier.  Les  glycémies.  Conyr.  de  méd.  Strasbourg,  1921,  Rapp. 

5.  Saito.  Influence  des  toxines  nerv.  parasymp.  sur  le  sucre  sanguin  et  l'hypergly- 
cémie adrénaliniq.  Keio  Igaka,  I,  n°  10,  an.  Endocrinoluyy ,  juill.  1922,  p.  543. 
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des  syndromes  sympathiques.  Pfiiiger1  croyait  l'avoir  démontré  dans 
le  cas  particulier  de  son  diabète  duodénal. 

Suivant  lui,  la  production  du  glucose  devait  être  considérée  comme 
un  processus  dépendant,  par  un  double  mécanisme,  du  système  ner- 
veux :  d'un  côté  il  existe  des  centres  nerveux,  dont  la  stimulation  déter- 
mine une  production  plus  grande  de  glucose  ;  tandis  que,  de  l'autre 
côté,  des  centres  antagonistes  déterminent  une  sécrétion  interne  du 
pancréas,  sécrétion  qui  empêche  la  production  du  glucose.  Ce  centre 
serait  représenté  par  le  plexus  ganglionnaire  du  duodénum,  qui,  au 
milieu  des  fibres  qui  se  portent  au  pancréas,  en  dominerait  la  sécrétion 
interne. 

Mais  l'absence  de  contrôle  suffisant  empêche  de  voir  avec  certitude 
dans  le  diabète  duodénal  de  Pfliiger  un  exemple  de  glycosurie  sympa- 
thique. 

Par  contre  une  note  de  J.  Gautrelet  et  L.  Thomas-  donne  la  démons- 
tration de  la  nécessité  d'un  facteur  sympathique  dans  le  déterminisme 
de  certaines  glycosuries. 

Voici  cette  note. 

Mayer  a  montré  que  l'effet  diabétique  de  la  piqûre  du  4e  ventricule 
ne  se  produisait  pas  chez  les  animaux  privés  de  surrénales. 

D'autre  part,  la  piqûre  du  bulbe  chez  le  chien  normal  est  inefficace 
après  section  des  splanchniques  et  Mac  Leod  a  insisté,  après  Cava- 
zanni3,  sur  la  glycosurie  consécutive  à  l'excitation  du  grand  splanch- 
nique. 

Gautrelet  et  Thomas  ont  décapsulé  un  chien  et  mis  une  pince  excita- 
trice sur  le  splanchnique  gauche  à  sa  sortie  du  diaphragme.  On  excite 
sept  heures  plus  tard  ce  nerf  pendant  une  heure  avec  un  courant  induit 
d'intensité  moyenne.  Or,  dans  ces  conditions,  on  n'a  pas  constaté  de 
glycosurie,  alors  que  chez  un  chien  normal  une  demi-heure  d'excita- 
tion du  splanchnique  provoque  hyperglycémie  et  glycosurie. 

D'autre  part  Wertheimer  et  Battez  ont  montré  que  l'atropine  à  fortes 
doses,  qui  paralyse  les  filets  sécrétoires  du  sympathique  cervical, 
n'empêche  pas  la  glycosurie  d'apparaître  après  piqûre  du  bulbe.  Celle- 
ci  agit  donc  sur  le  foie  autrement  que  par  ces  filets  sécrétoires. 

Gomme,  d'autre  part,  après  décapsulation  les  fibres  vaso-motrices 
'du  splanchnique  sont  inexcitables  et  que  dans  ce  cas  la  piqûre  du 
4e  ventricule  n'est  pas  suivie  de  glycosurie,  la  démonstration  est  faite. 

1.  Pfliiger.  Archiv.  f.  die  gesam.  Pkys.,  1907,  t.  GXVIII,  fasc.  5-7,  p.  267.  —  Archiv. 
fur  die  gesam.  Phys.,  1907,  t.  GX1X,  f.  5,  p.  227. 

2.  S.  Gautrelet  et  L.  Thomas.  Ghez  le  chien  décapsulé  l'excitation  du  splanchnique 
ne  produit  pas  de  glycosurie,  Soc.  de  biol.,  Bordeaux,  6  juillet  1909.  C.  R.,  p.  233. 

3.  Cavazanni.  Malz  s  J^hresbericht,  pour  1894.  —  Sympathicus  veranderungen  bei 
diabètes  mellitus,  Centralblatt  /'.  Allg.  Path.  u.  Path.  Anal.,  Bd.  IV,  p.  501. 
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Il  y  a  donc  nécessité  d'un  facteur  sympathique  dans  le  déterminisme 
de  certaines  glycosuries  expérimentales1. 

Saito2  a  montré  expérimentalement  relativement  à  la  glycémie 
l'antagonisme  de  l'ortho  et  du  parasympathique  et  leur  influence  sur 
la  mobilisation  des  hydrates  de  carbone.  L'hyperglycémie  adrénali- 
nique  peut  être  diminuée  par  la  pilocarpine  ou  Tésérine.  C'est  la  con- 
firmation des  vues  de  Gaskell,  que  Tinel  et  Santenoise"  viennent  aussi 
de  confirmer.  Ils  ont  vu  de  plus  que  l'insuline  exagère  le  R.  0.  C.  et 
se  comporte  donc,  dans  son  action  métabolique,  comme  un  excitant  du 
parasympathique. 

Les  observations  humaines  de  glycosuries  ou  de  diabète  sucré,  où 
l'on  peut  admettre  un  facteur  sympathique,  sont  moins  faciles  à  trouver 
que  les  glycosuries  expérimentales.  Cependant  a  priori  les  glycosuries, 
liées  à  une  affection  cérébrale,  relevant  de  troubles  des  centres  végéta- 
tifs encéphaliques,  rentrent  dans  les  cas  que  je  cherche. 

Aussi  citerai-je  la  glycosurie  dans  la  méningite  tuberculeuse  \  qui 
n'est  pas  rare,  dans  l'encéphalite  épidémique  où  l'hyperglycorachie 
est  de  règle,  dans  les  tumeurs  cérébrales  dont  j'ai  observé  un  cas 
typique  inédit  et  dans  les  lésions  traumatiques  du  cerveau. 

Dans  leur  travail  sur  la  glycosurie  dans  les  lésions  traumatiques  du 
cerveau  à  propos  d'un  malade  que  j'avais  observé  à  Cholet,  Claude  et 
Lhermitte  s  font  remarquer  qu'  «  il  est  établit  par  nombre  d'auteurs  que 
le  plancher  du  111°  ventricule,  la  région  de  l'infundibulum  (tuber  cine- 
reum,  corps  mamillaires,  ganglion  interpédonculaire,  éminence  deRet- 
zius)  constituent  un  des  centres  principaux  du  système  sympathique 
intra  cérébral.  Ainsi  dans  deux  cas,  Claude  et  Lhermitte  ont  pu  rap- 
porter la  glycosurie  de  blessés  de  guerre  à  une  lésion  des  ganglions 
de  la  base.  Lenz  et  Dresel  ont,  chez  des  diabétiques,  trouvé  des  lésions 
de  nécrose  limitée  à  la  partie  supérieure  du  segment  externe  du  globus 
pallidus  et  Lhermitte,  dans  un  cas,  des  foyers  lacunaires  bilatéraux 
dans  le  noyau  pâle. 

L'influence  frénatrice  de  la  ponction  lombaire  sur  l'excrétion  du  glu- 
cose, constatée  par  J.  Lhermitte  et  Fumet,  est  un  argument  de  plus  en 
faveur  du  rôle  du  système  nerveux  central  dans  le  métabolisme  hydro- 
carboné. 


1.  Cette  conclusion  s'applique  aussi  à  certains  cas  de  glycosurie  adrénalinique. 
Bien-y  et  Morel  ont,  en  effet,  montré  {Soc.  de  Mol.,  15  janv.  1910,  p.  58)  que  sur  des 
chiens  âgés  la  section  intra-thoracique  des  splanchniques  droit  et  gauche  empêche 
la  glycosurie  adrénalinique. 

2.  Saito.  Keio  hjaka.  1    N°  10.  an.  Knd.  juill.  1922,  p.  543. 

3.  Santenoise  et  Tinel    So.  biol.,  10  juin  1923,  p.  148. 

4.  Frew  et  Garrod.  The  Lancet,  n°  4662,  1912. 

5.  Claude  et  Lhermitte.  Soc.  méd.  des  hop.,  26  mai  1916,  pp.  789-95- 
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Je  conclus  donc,  avec  Lhermitte1,  que  certains  diabètes  dépendent 
d'une  lésion  de  l'appareil  végétatif  de  l'encéphale,  qui  s'étend,  comme 
on  sait,  du  3e  ventricule  au  bulbe. 

De  plus,  l'expérimentation  a  montré  que  la  piqûre  de  la  région  de 
l'infundibulum,  et  particulièrement  du  tuber  cinereum,  déterminait 
l'apparition  de  la  glycosurie.  J.  Camus,  Gournay  et  Le  Grand-  ont,  chez 
le  lapin,  déterminé  par  lésion  dans  la  région  du  tuber  cinereum  un  dia- 
bète sucré  plus  considérable  que  celui  de  Claude  Bernard  par  piqûre 
du  plancher  du  IVe  ventricule.  Aschner,  d'autre  part,  a  constaté  qu'après 
de  minimes  lésions  du  plancher  du  IIIe  ventricule  survenait  une  gly- 
cosurie analogue  à  celle  que  Claude  Bernard  avait  observée  après  la 
piqûre  du  IVe  ventricule  et  que  cette  glycosurie  était  suspendue  si, 
préalablement,  on  pratiquait  la  section  du  sympathique  abdominal. 

Les  données  anatomiques  que  nous  possédons,  bien  qu'encore  assez 
frustes,  ont  montré  enfin  la  richesse  des  connexions,  qui  unissent  les 
corps  opto-striés  aux  organes,  qui  composent  le  plancher  du  IIIe  ven- 
tricule (le  tractus  thalamo-mamillaire  de  Vicq  d'Azyr  est  un  des  fais- 
ceaux les  plus  importants.) 

Il  est  donc  aisé  de  concevoir  qu'une  lésion  des  corps  opto-striés  inté- 
ressant les  faisceaux  essentiels  d'union  avec  l'infundibulum  sera  sus- 
ceptible de  faire  apparaître  une  série  de  désordres  dans  la  sphère  du 
système  sympathique  et  de  déterminer  la  glycosurie  avec  toutes  les 
conséquences  qu'elle  entraîne. 

A  l'autre  extrémité  de  la  neurologie,  peut-on  dire,  les  glandes  à 
sécrétion  interne  participent  à  des  syndromes  souvent  compliqués  de 
glycosurie  :  tel  le  syndrome  de  Basedow,  où  l'hyperglycémie  est  la 
règle  et  aboutit  fréquemment  à  des  glycosuries  intermittentes,  comme 
j'en  ai  observé  plusieurs  fois  chez  une  hérédo-syphilitique,  qui  avait  des 
poussées  de  goitre  exophtalmique  également  intermittentes.  Or,  l'hyper- 
sympathie  étant  constante  chez  les  basedowiens,  leur  glycosurie  est 
rattachable  à  une  excitation  du  grand  sympathique.  Il  semble  en  être 
de  même  dans  la  glycosurie  intermittente  liée  à  l'hyperépinéphrie,  qui 
entraîne  un  état  d'hyperadrénalinémie,  cause  de  glycosurie,  analogue 
à  celle  que  détermine  l'excitation  des  grands  splanchniques.  J'ai  d'ail- 
leurs déjà  trop  longuement  insisté  sur  ces  faits  pour  y  revenir. 

Je  voudrais  seulement  rappeler,  à  propos  des  glycosuries  dans  les 
syndromes  endocrino-sympathiques,  que  l'école  de  Vienne,  toujours 
systématique,  a  divisé  les  glandes  endocrines  en  deux  groupes  relati- 
vement à  leur  rôle  dans  la  glycosurie  :  le  premier  groupe,  glandes 

1.  Lhermitte  et  Roeder.  Diabète  glyeosuriq.  chez  un  vieillard  de  80  ans  ;  ramoll. 
ancien  BOUS-thalamiq.  ;  curieuse  malformation  de  l'hvpophvse.  Réun.  neurol.,  juin 
1922.  H.  N.,  juin,  p.  761. 

2.  J.  Camus,  Gournay  et  Le  Grand.  Diabète  sucré  exp.  Ac.  se,  «J  juillet  l'Ji'3. 
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sympathicotoniques  de  Falta  (surrénale,  thyroïde,  hypophyse),  déter- 
mineraient la  glycosurie  par  hyperactivité  fonctionnelle  ;  le  second 
groupe,  glandes  vag otoniques  de  Falta  (pancréas,  parathyroïdes, 
glandes  génitales)  seraient  antagonistes  des  premières.  C'est  sous 
une  autre  forme  l'idée  anglaise  des  systèmes  nerveux  cataboliques 
et  anaboliques,  le  premier  étant  excité  par  les  surrénales,  la  thyroïde 
et  l'hypophyse,  et  le  second  par  le  pancréas,  les  glandes  génitales  et 
les  parathyroïdes. 

Ce  qu'on  peut  faire  remarquer,  à  propos  de  cet  antagonisme,  c'est 
qu'il  y  a  souvent  un  rapport  inverse  entre  la  glycosurie  alimentaire  et 
le  R.  O.  C,  comme  l'a  signalé  récemment  Tinel.  Ceci  dit,  Froment  reste 
partisan  du  diabète  sucré  hypophysaire.  «  Tous  les  cas  de  diabète 
sucré  hypophysaire  connus  sont  liés,  dit-il1,  à  l'existence  de  lésions  ou 
de  tumeurs  atteignant  l'hypophyse  elle-même.  Les  tumeurs  juxta-hypo- 
physaires  extra-sellaires,  plus  que  toutes  autres,  susceptibles  de  com- 
primer de  manière  précoce  le  tuber  cinereum  ne  paraissent  pas,  à  en 
juger  par  les  cas  qui  ont  été  jusqu'ici  publiés,  susceptibles  de  s'accom- 
pagner de  glycosurie...  Tous  ces  faits  plaident  en  faveur  de  la  patho- 
génie hypophysaire  et  non  de  la  pathogénie  tubérale  du  diabète  sucré.  » 
Cependant  l'origine  hypophysaire  du  diabète  sucré  n:est  pas  démon- 
trée, malgré  des  lésions  de  l'hypophyse  et  de  la  région  hypophysaire 
suivies  de  glycosurie.  Les  lésions  du  tuber  cinereum,  produites  par 
Camus  et  Roussy,  n'ont  déterminé  que  des  glycosuries  passagères. 

Langdon  Brown2,  dans  son  livre,  a  exposé  les  relations  de  l'excita- 
tion du  sympathique  avec  la  glycosurie,  l'excitation  du  grand  sympa- 
thique accroissant  le  sucre  du  sang  et  les  sécrétions  surrénales,  thyroï- 
diennes et  hypophysaires  et  activant  le  métabolisme  général,  l'excita- 
tion du  vague  au  contraire  augmentant  la  sécrétion  pancréatique  que 
doit  inhiber  le  grand  sympathique. 

Mais  malheureusement  les  choses  ne  paraissent  pas  si  simples.  J'en 
prendrai  pour  exemple  la  glycosurie  des  acromégaliques.  A  la  suite  des 
Viennois  cette  glycosurie  paraissait  être  le  type  de  la  glycosurie  endo- 
crinienne, jusqu'aux  critiques  pénétrantes  de  Marcel  Labbé.  Chez  les 
diabétiques  acromégaliques,  pour  Marcel  Labbé :!,  le  trouble  glyco- 
régulateur  ne  paraît  point  être  sous  la  dépendance  de  la  sécrétion 
interne  de  l'hypophyse. 

Des  faits  négatifs,  comme  le  mien4,  où  l'opothérapie  hypophysaire 

1.  J.  Froment.  Réun.  neurol.,  juin  1922.  R,  N.,  juin,  p.  839. 

2.  W.  Langdon  Brown.  The  Sympathetic  nervous  System  in  disease.  Londres,  161  p. 
1920. 

3.  Marcel  Labbé.  Diabète  et  acromégalie,  Paris  médical,  3  mai  1919,  pp.  343-47. 

4.  Laignel-Lavastine.  Diabète  insipide  chez  un  syphil.  amélioré  après  traitement 
spécifique.  Soc.  neur.,  5  mars  1914,  R.  N.,  pp.  481-485. 
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n'a  pas  modifié  un  diabète  insipide,  montrent  que,  pas  plus  que  la  gly- 
cosurie, la  polyurie  des  hypophysaires  ne  serait  en  rapport  avec  une 
insuffisance  de  la  sécrétion  glandulaire. 

L'hypothèse  de  Lœb  paraît  plus  proche  de  la  vérité.  Il  pense  que  la 
tumeur  hypophysaire  exerce  son  action  par  l'intermédiaire  d'un  centre 
glycogénique  situé  dans  l'encéphale,  au  voisinage  de  l'hypophyse, 
peut-être  au  niveau  du  tuber  cinereum. 

Nous  savons,  en  effet,  que  le  centre  glycogénique,  découvert  par 
Claude  Bernard  sur  le  plancher  du  IVe  ventricule,  n'est  pas  le  seul  ; 
Schiff  a  provoqué  la  glycosurie  par  la  lésion  des  couches  optiques,  des 
pédoncules  cérébraux,  du  pont  de  Varole,  des  pédoncules  cérébelleux, 
moyens  et  inférieurs.  On  voit  assez  souvent  une  glycosurie  passagère 
à  la  suite  de  l'hémorragie  cérébrale.  On  coupe  chez  un  chien  le  scia- 
tique  et  le  crural  d'un  côté,  le  droit  par  exemple  ;  puis  on  assène  sur  le 
crâne  de  l'animal  un  coup  de  maillet,  pour  produire  une  forte  commo- 
tion cérébrale,  avec  arrêt  temporaire  de  la  respiration,  etc.  Préalable- 
ment on  avait  mis  une  canule  dans  les  veines  crurales.  Une  minute  ou 
deux  après  le  coup  de  maillet  on  recueille  simultanément  du  sang  des 
deux  veines  et  on  le  tient  à  l'abri  de  la  glycolyse.  Au  bout  d'un  quart 
d'heure  ou  d'une  demi-heure  on  dose  le  sucre  des  deux  sangs.  Or  celui 
du  côté  gauche  en  renferme  plus  que  celui  du  côté  droit.  Sous  l'influence 
de  la  commotion  cérébrale,  il  s'est  produit,  d'après  Lépine1,  dans  les 
tissus,  du  côté  où  les  nerfs  n'étaient  pas  coupés,  quelque  substance 
diastasique  qui  a  fait  dégager  du  glycose  aux  dépens  du  sucre  virtuel 
du  sang.  Cette  substance  n'a  pu  se  produire  du  côté  où,  les  nerfs  étant 
coupés,  l'influence  de  la  commotion  cérébrale  ne  pouvait  s'exercer. 
Un  diabétique  post-commotionnel,  que  j'ai  vu  pendant  la  guerre  et  dont 
H.  Claude  a  publié  l'observation,  est  à  rapprocher  de  l'expérience  pré- 
cédente. Lépine2  a  rapporté  un  cas  de  diabète  par  ramollissement  du 
corps  strié  avec  lésion  de  la  capsule  interne  ;  Erdhein  a  cité  deux  obser- 
vations de  diabète,  où  il  existait  une  tumeur  cérébrale  sans  atteinte  de 
l'hypophyse  :  dans  l'une  il  s'agissait  de  cholestéatome,  qui,  parti  de  la 
face  orbitaire  du  lobe  frontal,  s'étendait  vers  le  tubercule  mamillaire  ; 
dans  l'autre  il  y  avait  un  adéno-carcinome  parti  de  la  base  .du  cerveau 
et  pénétrant  dans  la  corne  antérieure  du  ventricule  latéral  et  dans  le 
IIIe  ventricule.  Eckhardt  a  reproduit  chez  le  lapin  par  lésion  du  lobe 
postérieur  du  vermis  la  polyurie  avec  glycosurie.  11  semble  donc 
que  la  glycorégulation  soit  sous  la  dépendance  d'un  appareil  physio- 
logique complexe,  auquel  participent  le  foie,  le  pancréas,  le  système 
nerveux  et  les    glandes  vasculaires  sanguines  et  qu'il  suffise   de  la 

1.  H.  Lépine.  Le  diabète  sucré,  1909,  p.  65. 

2.  Lépine  R.  Le  sucre  du  san^.  Aie  an,  1U20. 
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lésion  d'une  portion  quelconque  de  cet  appareil  pour  donner  naissance 
au  diabète. 

Les  remarquables  travaux  de  J.  Camus  et  G.  Roussy  ont  mis  en  évi- 
dence dans  la  région  du  tuber  cinereum  des  centres  végétatifs,  dont  la 
lésion  détermine  la  polyurie  dite  trop  longtemps  hypophysaire  et  vrai- 
semblablement aussi  la  glycosurie  dite  hypophysaire  et  le  syndrome 
adiposo-génital.  Démonstration  nouvelle  de  ce  que  j'écrivais  en  1903 
qu'un  syndrome  à  lui  seul  ne  permet  pas  la  localisation  lésionnelle  du 
point  du  mécanisme  fonctionnel  perturbé  et  qu'à  la  nécessité  fonction- 
tionnelle  s'oppose  la  contingence  lésionnelle. 

Pour  revenir  aux  glycosuries,  je  crois  avoir  montré  qu'il  en  est  qui 
ont  un  facteur  sympathique. 

Pour  le  diabète,  dont  la  glycosurie  n'est  qu'un  élément,  la  démons- 
tration est  plus  difficile,  mais  de  même  ordre.  Si  on  admet  les  diabètes 
nerveux,  et  il  me  paraît  impossible  de  ne  pas  le  faire,  on  admet  par  là 
même  un  facteur  sympathique,  puisque  par  définition  ce  ne  peut  être 
que  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  végétatif  qu'une  perturba- 
tion nerveuse,  quelle  qu'elle  soit  dans  sa  nature  et  son  siège,  retentisse 
sur  le  métabolisme  pour  y  déterminer  le  diabète  sucré.  Les  lésions 
sympathiques,  que  j'ai  trouvées  chez  les  diabétiques  et  consistant  en 
sclérose  des  ganglions  solaires  avec  infiltration  de  mastzellen,  n'ap- 
portent pas  un  argument  à  ma  thèse,  car  elles  peuvent  être  secondaires 
aux  troubles  métaboliques.  Cependant  Alessio1,  qui  en  a  observé 
d'analogues,  pense  qu'elles  permettraient  de  considérer  certains  dia- 
bètes juvéniles  comme  une  trophonévrose  du  sympathique  abdominal, 
qui  serait  à  l'origine  du  déséquilibre  glandulaire  entraînant  le  défaut 
du  métabolisme  des  hydrocarbones.  Plus  important  est  l'argument  thé- 
rapeutique. Depuis  longtemps  on  sait  que  des  calmants  comme  l'opium, 
qui  paralysent  le  sympathique,  ont  une  action  modératrice  sur  la  gly- 
cosurie. 

De  même  la  thérapeutique  qui  combat  l'hyperthyroïdie  fréquente  des 
diabétiques.  La  découverte  de  l'insuline2,  théoriquement  induite  de  la 
physiologie :!,  en  montrant  l'action  directe  de  la  sécrétion  interne  des 
îlots  de  Langherans  sur  la  glycémie,  ne  contredit  pas  l'influence  du 
système  nerveux  sur  la  régulation  du  métabolisme  des  sucres. 

Je  crois  donc  pouvoir  conclure  qu'il  existe  un  facteur  sympathique 

1.  Alessio  F.  Sur  les  altérât,  duplex,  cœliaq.  dans  le  diabète  sucré.  Gazettadegll 
Ospedali  e  délie  Clin.,  11  fév.  11)23. 

2.  F.-G.  Banting,  G. -II.  Best,  J.-B.  Gollip,  J.-J.-R.  Mac  Leod  et  E.-D.  Noble.  The 
effect  of  pancreatic  extract,  (insulin)  on  normal  Rabbils.  Am.    I.  of  Physiol.,  1922 
t.  LX1I,  pp.  162-176. 

3.  Gley.  E.  Sur  la  sécrét.  int.  du  pancréas  et  son  utilisât,  pratiq.  Pli  cacheté,  20  fév. 
1905.  So.  biol.,  23  déc.  1922,  p.  1322. 
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dans  le  diabète  sucré  et  que  certains  diabètes  sucrés  dit  nerveux  sont 
des  syndromes  endocrino-sympathiques. 

128"  Maigreur. 

A.  Données  cliniques.  —  La  maigreur  est  beaucoup  moins  étudiée 
que  l'obésité.  Au  môme  titre  qu'elle  elle  exprime  pourtant  souvent  des 
troubles  de  la  régulation  adipeuse.  La  maigreur  est  générale  ou  locale. 

B.  —  Dégagement  d'un  factedr  orthosympathique.  —  Dans  certains 
cas,  la  maigreur  localisée  à  la  moitié  supérieure  du  corps  et  contras- 
tant avec  l'adiposité  excessive  de  la  moitié  inférieure,  comme  chez  une 
femme  que  j'ai  montrée  à  la  Société  de  Neurologie1,  fait  penser  à  un 
trouble  nerveux  et  plus  particulièrement  endocrino-sympathique  de  la 
régulation  adipeuse.  Cette  opinion,  que  j'émettais  alors  et  que  Viard 
a  développée  dans  sa  thèse,  est  aujourd'hui  classique  ;  car  ce  qu'on 
appelle  maintenant  la  lipodystrophie,  décrite  par  Simons  *2  et  dont  on 
connaît  une  quarantaine  de  cas,  dont  un. des  derniers  publiés  est  celui 
de  V.  Christiansen  :i,  est  la  même  affection  que  celle  dont  j'ai  parlé  plus 
haut.  Dans  mon  cas  elle  était  fonction  d'insuffisance  ovarienne  con- 
firmée anatomiquement. 

Depuis,  j'en  ai  vu  un  nouveau  cas,  présenté  à  mes  leçons  de  Sainte- 
Anne4  chez  une  hérédo-syphilitique  probable.  Gomme  l'a  fait  remar- 
quer H.  Meige  %  cette  perturbation  nutritive  en  plus  et  en  moins,  de  part 
et  d'autre  d'une  ligne  perpendiculaire  à  l'axe  du  corps,  mérite  de  rentrer 
dans  le  groupe  des  par  atrophies  qui  est  aux  hémi-  hypertrophies  ou 
aux  hémi-atrophies  ce  que  les  paraplégies  sont  aux  hémiplégies.  Il  est 
vraisemblable  que  la  métamérie  sympathique  et  la  relative  autonomie 
nerveuse  régionale,  qui  rendent  compte  des  variations  dans  l'indice 
nerveux  végétatif  de  Martinet  (rapport  de  la  vagotonie  et  de  la  sympa- 
thicotonie)  selon  les  régions,  jouent  un  rôle  dans  le  déterminisme  de 
cette  paratrophie  qu'est  la  lipodystrophie. 

La  maigreur  généralisée  est,  dans  certains  cas,  rattachable  à  des 
troubles  du  sympathique. 

L'amaigrissement,  consécutif  aux  chagrins  eVsans  modification  appré- 
ciable dans  l'alimentation,  paraît  dépendre  de  troubles  nerveux  et  dans 
ces  cas  le  grand  sympathique  semble  un  facteur  nécessaire  du  méca- 

1.  Laignel-Lavastine  et  Viard.  Adipose  localisée  ou  trophœdème  d'Henry  Meige, 
.Soc.  de  Neurol.,  11  juillet  1912,  p.  136-137. 

2.  Simons.  Zeitschr.  f.  ges.  Neurol.  Psych.,  1911,  V,  p.  29. 

Y.  Christiansen.  Revue  Neurol.,  juin  1922.  R.  X.,  juin  1922,  pp.  747-7."i3. 
I.  Laignel-Lavastine.  Leçons  cliniques  de  Sainte-Anne,  1921-1922. 
5    II.  Meige.  Les  paratrophies.  Congr.  des  alién.  et  neurol.,  Quimper,  aoilt  1922. 
/;.  .V.  août  1922,  p.  1156. 
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nisme  morbide.  C'est  l'application  de  la  théorie  catabolique  anglaise. 

Un  argument  clinique  en  faveur  de  cette  hypothèse  est  l'amaigrisse- 
ment, qui  est  souvent  le  premier  symptôme  de  la  mélancolie  et  dont 
l'atténuation  est  en  général  l'annonce  de  la  terminaison  plus  ou  moins 
proche  de  l'accès.  Or  dans  la  mélancolie  par  psychose  périodique, 
surtout  dans  la  forme  thyroïdienne,  les  troubles  du  grand  sympa- 
thique sont  certains.  11  y  a  donc  un  facteur  sympathique  dans  certaines 
maigreurs  généralisées.  Pour  la  même  raison  l'hyperthyroïdien  est  en 
général  maigre. 

Veut-on  aller  plus  loin  et  parler  d'un  centre  d amaigrissement,  super- 
posé au  centre  d'engraissement  de  Frœlich?  Ramond,  en  présence 
d'une  fonte  rapide  de  la  graisse,  malgré  une  alimentation  suffisante 
dans  un  cas  de  méningo-épendymite,  a  émis  cette  hypothèse.  A  la 
suite  des  travaux  de  Camus  et  Roussy  sur  les  centres  végétatifs  de  la 
région  du  tuber  cinereum,  la  tendance  neurologique  actuelle  est  d'y 
localiser  de  multiples  fonctions.  Va  donc  pour  un  centre  d'amaigris- 
sement. N'empêche  qu'il  sera  bon  d'en  chercher  les  lésions  dans  des 
cas  définis  avant  de  l'admettre  définitivement. 

129°  Obésité. 

A .  Données  cliniques.  —  L'obésité,  bien  étudiée  en  France  par  Leven  -, 
Oulmont  et  Ramond  3,  Marcel  Labbé  *,  F.  Heckel5,  présente  des  types 
cliniques  variés  à  l'infini  et  résulte  de  mécanismes  nombreux  et  com- 
plexes, où  les  facteurs  alimentaires,  énergétiques,  sécrétoires  et  ner- 
veux, se  combinent  d'une  façon  souvent  inextricable. 

Cependant  il  est  facile  de  distinguer  cliniquement  des  obésités  loca- 
lisées et  des  obésités  généralisées. 

B.  Dégagement  d'un  fagteur  parasympathique.  —  Parmi  les  obésités 
localisées,  il  en  est,  comme  celles  de  l'hémiplégie  et  de  la  sciatique 
décrites  par  Landouzy,  qui  dépendent  certainement  des  troubles  ner- 
veux concomitants.  C'est  vraisemblablement  par  l'intermédiaire  du 
sympathique  que  la  lésion  nerveuse  du  névraxe  ou  des  nerfs  retentit 
sur  le  métabolisme  graisseux  du  tissu  conjonctif  sous-cutané. 

Les  obésités  générales,  liées  à  des  tumeurs  cérébrales  ou  la  paralysie 

1.  Ramond.  La  méningo-épendymite  et  son  tr.  par  la  trépano-ponct.,  Soc.  méd. 
des  hop.,  17  mars  1910,  p.  356. 

2.  Leven.  Thèse  1901. 

3.  Oulmont  et  Ramond.  L'obésité,  1907. 

4.  Marcel  Labbé.  Les  régimes  alimentaires,  Baillière,  1910.  Et.  sur  la  nutrit.  chez 
les  obèses.  /'.  M.,  10  mars  1923,  pp.  227-228. 

5.  F,  Heckel.  Grandes  et  petites  obésités,  Masson,  1911. 
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générale,  relèvent  d'altérations  nerveuses  concomitantes  paraissant 
siéger  dans  la  région  du  tube?*  cinereum  voisine  de  l'hypophyse.  Aussi 
avait-on  cru  d'abord  que  le  syndrome,  vu  par  Babinski  et  décrit  par 
Frœlicli  sous  le  nom  de  syndrome  adiposo-génital,  était  une  obésité 
généralisée  avec  insuflisance  génitale  liée  à  la  destruction  de  lhypo- 
pliyse. 

[I  paraissait  néanmoins  difficile  de  ne  pas  admettre  que  le  système 
nerveux,  qui  commande  certaines  obésités  localisées,  ne  puisse  com- 
mander certaines  obésités  généralisées. 

Aussi  j'écrivais  en  1912  :  «  Tout  en  reconnaissant  que  beaucoup 
d'obésités,  qu'on  aurait  autrefois  qualifiées  de  nerveuses,  dépendent  de 
perturbations  endocrines,  j'ai  trop  insisté  sur  l'importance  des  rela- 
tions endocrino-sympathiques  pour  ne  pas  conserver  à  titre  d'hypo- 
thèse l'idée  qu'on  doit  envisager  et  discuter  la  question  d'une  obésité 
d'origine  sympathique.  » 

Cette  réserve,  que  je  faisais  en  1912,  lors  du  plein  épanouissement  des 
explications  endocriniennes  en  général  et  hypophysaires  en  particulier, 
est  admise  aujourd'hui  par  tout  le  monde. 

Le  cas,  que  j'ai  publié  avec  Boudon1,  d'un  syndrome  adiposo-génital 
par  tumeur  ayant  détruit  la  base  de  l'encéphale  en  arrière  du  chiasma 
des  nerfs  optiques,  alors  que  l'hypophyse,  comprimée  mais  non 
détruite,  présente  encore  des  preuves  histologiques  de  sécrétion,  est 
un  exemple  d'obésité  par  lésions  des  centres  végétatifs  de  la  base  de 
l'encéphale. 

Certes,  comme  l'a  remarqué  Sicard,  dans  ces  cas,  la  cécité,  entraînant 
la  sédentarité,  facilite  l'obésité  en  diminuant  l'activité  musculaire. 
Cependant  tous  les  aveugles  et  immobilisés  ne  sont  pas  de  tels  obèses. 
Il  faut  y  être  prédisposé  pour  devenir  obèse  par  excès  dans  la  balance 
nutritive.  Nous  mangeons  tous  trop  et  beaucoup  restent  maigres.  Si 
l'excès  d'alimentation  et  le  défaut  d'exercice  jouent  un  rôle  nécessaire 
dans  la  pathogénie  de  l'obésité,  ce  rôle  souvent  n'est  pas  suffisant. 

Il  existe  donc,  à  mon  avis,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  des  obé- 
sités d'origine  nerveuse,  par  lésions  des  centres  végétatifs  de  l'encé- 
phale, donc  des  obésités  d'origine  sympathique  ;  et  les  obésités,  qu'après 
Livet2  on  a  décrites  chez  les  encéphalitiques  paraissent  rentrer  dans 
ce  groupe. 

Ce  n'est  pas  à  dire  qu'il  n'en  soit  pas  d'autres  d'origine  endocrinienne  !. 

1.  Laignel-Lavastine  et  Boudon.  Obésité  par  sarcome  juxta-hypophysaire,  Soc. 
méd.  des  hôp.,  13  fév.  1914,  pp.  283-28!). 

2.  Livet  l>.  L'obésité  consécut.  à  l'encéphalite  lôthargiq.  Soc.  méd.  des  hôp., 
(')  mai  1924 . 

3.  Laignel-Lavasline  et  Pitulesco.  Obésité  familiale  avec  perturbât,  endocrines, 
Soc.  méd.  des  hôp.,  13  fév.  1914,  pp.  290-295. 
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Ce  serait  contraire  à  la  clinique  de  nier  l'obésité  par  insuffisance  thy- 
roïdienne1 ou  génitale,  testiculaire  ou  ovarienne. 

Mais,  là  encore,  on  peut  se  demander  si  le  manque  de  sécrétion  ova- 
rienne, par  exemple  dans  l'obésité  après  ovariectomie  double,  agit  sur 
l'accumulation  des  réserves  adipeuses  seulement  par  mécanismes  non 
nerveux  et  si  la  vagotonie,  qui  est  de  règle  dans  l'insuffisance  ova- 
rienne, ne  joue  pas  un  rôle  intermédiaire  comme  inhibiteur  des 
échanges,  système  nerveux  anabolique,  selon  la  conception  anglaise. 

Je  conclurai  donc  que  beaucoup  d'obésités  sont  des  syndromes 
endocrino-sympathiques.  Parmi  ces  syndromes  les  uns  sont  des  syn- 
dromes sympathiques  d'origine  encéphalique,  les  autres  d'origine 
endocrinienne  et  pour  préciser  davantage  parmi  ces  derniers,  certaines, 
comme  l'obésité  après  castration,  pourraient  être  dits  syndromes 
endocrino-anaboliques  par  insuffisance  ovarienne  déclanchant  une 
hyperparasympathie. 

130'  Instabilité  pondérale. 

A.  Données  cliniques.  —  Cette  instabilité,  qui  est  la  règle  chez  beau- 
coup de  cyclothymiques,  s'observe  plus  souvent  chez  les  femmes  que 
chez  les  hommes.  Elle  mérite,  comme  l'instabilité  volumétrique,  une 
étude  à  part  que  je  ferai  ailleurs  2. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  Le  mécanisme  de  cette 
instabilité  est  extrêmement  complexe.  La  rétention  d'eau  et  de  chlo- 
rures, la  régulation  des  graisses,  des  albuminoïdes  et  des  hydrates  de 
carbone  ne  suffisent  pasà  l'expliquer.  La  densité  variable  de  l'organisme, 
selon  les  individus  et  selon  les  moments  chez  le  même  individu,  ne 
s'explique  pas  seulement  par  l'état  de  plus  ou  moins  de  réplétion  des 
cavités  digestives  et  urinaires  et  de  l'état  respiratoire.  Elle  tient  aux 
variations  du  poids  squelettique  liées  au  métabolisme  du  calcium.  C'est 
ainsi,  par  exemple,  que  la  densité  des  hyperthyroïdiennes  est  en  général 
moindre  que  celle  des  hypothyroïdiennes,  toutes  choses  égales  d'ail- 
leurs. Les  variations  du  métabolisme  des  autres  métalloïdes  et  métaux 
jouent  aussi  leur  rôle.  Il  paraît  incontestable  que  toutes  ces  variations 
sont,  sous  certaines  conditions  d'importance  et  de  temps,  liées  à  des 
variations  des  sécrétions  internes.  Celles-ci,  d'après  les  constatations 


1.  Marcel  Labbé  et  Stévenin  ont  montré  qu'on  peut  diviser  les  obèses  en  sujets  à 
métabolisme  basai  normal  ou  accru,  chez  lesquels  le  traitement  thyroïdien  est 
contre-indiqué  et  souvent  dangereux,  et  sujets  à  métabolisme  basai  diminué,  chez 
lesquels  le  corps  thyroïde,  donné  à  dose  suffisante,  produit  des  résultats  excellents. 
(So.  biol,  13  janv.  1923,  p.  99.) 

2.  Laignel-Lavastine.  Sécrétions  internes  etpsychonévroses.  Gollect.  Apert.  Flam- 
marion, en  préparation. 

PATHOLOGIE  DU    SYMPATHIQUE.  49 


770  liiBS    M.NMtOMKS     CLIMnl  I  - 

cliniques,  paraissent,  dans  certaine  cas,  liées  à  des  variations  d'équi- 
libre  du  système  nerveux  végétatif. 

I/hypothèse  est  donc  plus  que  vraisemblable  de  l'.xiM'  ncr  d'un  l'ai- leur 
sympathique  dans  le  délerminisme  de  beaucoup  de  cas  d'instabilité 
pondérale. 

131    Instabilité  volume  tri  que. 

.1.  Données  cliniques*  — Tout  le  monde  connaît  les  gonflements  des 

doigts,  des  seins,  de  l'abdomen  de  certaines  femmes  immédiatement 
avant  les  règles.  Il  ne  s'agit  pas  toujours  de  simples  œdèmes  par  réten- 
tion d'eau.  On  peut  voir  des  augmentations  de  volume  sans  augmenta- 
tion parallèle  du  poids.  Si  le  plus  souvent  l'instabilité  volumétrique 
n'est  que  l'expression  de  l'instabilité  pondérale,  d'autres  fois  —  cl  la 
balance  jointe  à  l'épreuve  volumétrique  du  bain  le  démontre  —  il  y  a 
augmentation  de  volume  sans  augmentation  parallèle  du  poids.  La  den- 
sité est  diminuée.  Et  inversement  on  peut  observer  des  diminutions  de 
volume  non  accompagnées  d'une  diminution  parallèle  du  poids. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  —  C'est  cbez  des  femmes 
atteintes  d'endocrino-névrose  hypotensive1  que  j'ai  observé  le  mieux 
l'instabilité  volumétrique.  Ces  malades  présentent  essentiellement  des 
troubles  endocrino-sympathiques  ;  je  crois  pouvoir  émettre  l'hypothèse 
que  cette  instabilité  a  dans  son  mécanisme  des  facteurs  sympathiques. 

132°  Herpétisme. 

A.  Données  cliniques.  —  Je  prends,  comme  exemple  des  syndromes 
sympathiques  trophiques  généraux  indéterminés,  Y  herpétisme  de  Lance- 
reaux-,  dontlenom,  mieux  que  Yarthritisme,  exprime  ce  qu'il  y  a  de 
spécial  chez  ces  individus  plus  aisés  à  reconnaître  qu'à  définir,  qui  ont 
le  même  tempérament  morbide. 

L'arthrilisme,  selon  Grasset3,  est  difficile  à  définir;  mais  le  mot  cor- 
respond à  un  type  bien  connu  des  cliniciens. 

D'abord  il  laut  abandonner  le  sens  étymologique  (Bazin)  :  très  sou- 
vent, le  plus  souvent  même,  il  n'y  a  rien  d'articulaire  chez  l'arthritique. 

L'arthritisme  n'est  pas,  comme  le  voulaient  les  anciens,  un  ensemble 
de  goutte  et  de  rhumatisme. 

I    Laigncl-Lavastine.    L'endocrinonévrose    hypotensive.   Cours    complémentaire 
aur  la  l'alholo^ie  du  Sympathique.   Lcrnn  de  Sainte-Anne,  7  juillet  1920. 
2.  Lancoreaux.  De  Ihcrpétisme. 

Grasset.  Nat.  du  rhumat.  art.  aigu.  Divers  états  morbides  dont  il  faut  savoir  le 
.listiiitfiicr,  Lee.  de  eliniq.  méd.,  '2*  série,  p.  QM  et  720.  —  Tr.  élément,  de  Physiopa- 
Ihologie  cliniq.,  t.  I,  p.  o07. 
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C'est  à  peu  près  YarUiritis  de  Bazin,  l'arthritisme  de  Pidoux,  la  dia- 
thèse rhumatismale  de  Castan,  les  maladies  par  ralentissement  de  la 
nutrition  de  Bouchard,  Vherpétisme  de  Lancereaux,  lnerpético-arthri- 
tisme  de  beaucoup  d'auteurs. 

]Sarth?*itisme,  pour  Cazalis,  est  ladiatlièse  congestive  par  excellence 
avec  vulnérabilité  excessive  du  tissu  eonjonctif. 

Renaut  (de  Lyon)  exprime  ainsi  une  théorie  neurale  de  l'artliritisme  : 
Je  primum  movens  de  l'arthritisme  serait  la  rupture  du  parallélisme 
entre  le  déploiement  de  force  neurale  et  le  déploiement  de  force  i 
culaire.  Ce  n'est  pas  un  ralentissement  de  la  nutrition  qui  commande 
la  mise  en  train  descomplexus  arthritiques,  c'est  l'exagération,  la  sur- 
production de  force  neurale,  qui,  faute  de  trouver  à  s'utiliser  en  susci- 
tant des  mouvements  corrélatifs,  se  dépense  en  actes  interstitiels 
aberrants. 

Pour  L.  Lévi1,  le  neuro-arthritisme  correspondrait  à  une  irritabilité 
thyroïdienne,  homochrone,  homopragique  ou  avec  h\  perlhyroïdie  com- 
pensatrice ou  réaclionnelle. 

L.  Lévi  expliquerait  ainsi  le  caractère  héréditaire  et  familial,  l'in- 
fluence de  la  suralimentation  et  des  infections  et  il  montre  que  sa 
théorie  se  concilie  avec  celles  de  la  diathèse  congestive,  de  la  diathèse 
exsudative  de  Czerny,  de  la  viciation  du  tissu  eonjonctif  de  Ilanot,  des 
troubles  morphologiques  des  arthritiques  de  Giovanni,  de  l'herpétisme 
de  Lancereaux,  du  ralentissement  de  la  nutrition  de  Bouchard,  de  la 
dyscrasie  acide,  voire  môme  de  l'anaphylaxie  (asthme,  urticaire, 
(rdèmes). 

Faut-il  identifier  l'arthritisme  avec  la  bradytrophie  de  Bouchard  et 
Landouzy?  Grasset  ne  le  croit  pas,  car  outre  la  bradytrophie  deux 
autres  traits  importants  et  essentiels  sont  nécessaires  pour  caractériser 
l'arthritisme  :  la  facilité  des  (luxions  et  la  tendance  aux  scléroses. 

Donc  X  arlhritisme  se  manifeste  par  trois  groupes  de  phénomènes, 
tous  constitués  par  des  troubles  nutritifs': 

1°  groupe  des  manifestations  bradytrophiques  ; 

2°  groupe  des  fluxions  ; 

3°  groupe  des  scléroses  et  des  altérations  conjonctives. 

L'herpétisme  de  Lancereaux  répond  surtout  au  groupe  fluxionnaire 
de  l'arthritisme,  selon  Grasset.  C'est,  dit  Lancereaux,  une  névrose 
vasotrophique  constitutionnelle  et  héréditaire  sous  la  dépendance  du 
système  nerveux. 

L'herpétisme,  c'est  donc  la  vieille  diathèse  congestive  de  Sénac  et 
Gazai  is. 


1.  L.  Lévi.  XXIIe  Congrès  de  la  Soc.  italienne  de  méd.  int,  Rome,  oct.  1912.  Sem. 
vtéd.,  p.  ViS,  0  nov. 
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Elle  mérite  d'être  conservée,  dit  avec  raison  Carron  de  la  Carrière  . 
car  elle  résume  d'un  mot  les  phénomènes  (luxionnaires  subits  et  de 
courte  durée,  qui  caractérisent  toutes  les  manifestations  cliniques  de 
l'arthritisme.  Leur  allure  spéciale  —  brusquerie  d'apparition,  intensité 
immédiate  des  phénomènes  fébriles,  congestifs,  spasmodiques,  rapi- 
dité de  disparition,  répétition  fréquente  en  hiver,  pendant  la  saison 
froide,  plus  rare,  en  été,  pendant  la  saison  chaude,  traduisent  une  irri- 
tabilité intense  des  muqueuses  et  une  tendance  excessive  aux  conges- 
tions. 

Or  ces  fluxions,  caractéristiques  de  l'herpétisme  de  Lancereaux,  on 
les  a  étudiées  sous  un  angle  différent  depuis  la  découverte  de  l'ana- 
phylaxie. 

B.  Dégagement  d'un  facteur  sympathique.  — Il  me  parait,  en  effet,  évi- 
dent que  ces  phénomènes  fluxionnaircs,  subits  et  de  courte  durée  des 
herpétiques,  sont  l'expression  dune  excitabilité  excessive  du  sympa- 
thique, faite  à  la  fois  d'un  abaissement  de  son  seuil  d'excitabilité  et 
d'une  exagération  dans  l'intensité  de  ses  réactions  lisso-motrices  et 
sécrétoires. 

D'ailleurs  Bloch2,  André  Léri3,  Galup  \  Landouzy5  ont  rapproché 
quelques-unes  de  ces  réactions  des  manifestations  anaphylactiques  et 
l'on  connaît  et  j'ai  rappelé  plus  haut  le  rôle  du  sympathique  dans  ces 
divers  troubles.  Donc  l'herpétisme,  diathèse  anaphylactique  ou  mieux 
colloïdoclasique,  a,  parmi  ses  facteurs,  un  élément  sympathique. 

1.  Carron  de  la  Carrière.  Le  trait,  des  mal.  des  voies  respiratoires  des  enf.  aux 
stat.  thermales  françaises,  Exposit.  de  Bruxelles,  Conférence,  27  juill.  1910. 

2.  Bloch  (de  Bâle).  XXVIIl°  Congr.  allemand  deméd.  int.,  Wiesbaden,  1922,  avril 
1911.  An.  Sem.  méd.,  26  avril  1911.  p.  200. 

3.  A.  Léri.  Paris  médical,  1912. 

4.  Galup.  Presse  méd.,  19  juin  1912. 

5.  Landouzy.  Congrès  franc,  deméd.,  Paris,  1912. 


CHAPITRE  XIII 
RÉSUMÉ   CLINIQUE   :  LES  SYMPATHOSES 


Je  propose  d'appeler  sympathoses  les  syndromes  sympathiques 
généralisés.  Manifestation  clinique  des  perturbations  des  fonctions 
sympathiques,  les  sympathoses  sont  univoques  ou  complexes,  selon 
qu'elles  sont  constituées  par  les  troubles  d'une  seule  ou  de  plusieurs 
fonctions  sympathiques. 

1)  Les  sympathoses  univoques  sont  sensitives,  circulatoires,  lisso- 
motrices,  sécrétoires  et  trophiques. 

1°  Les  sympathoses  sensitives  comprennent  les  névralgies,  telles  que 
la  névralgie  solaire,  la  cardialgie,  des  algies  à  point  de  départ  souvent 
ganglionnaire  et  à  épanouissement  viscéral  ;  le  prurit,  et  les  divers 
troubles  de  la  cénesthésie  et  de  la  sensibilité  viscérale,  hyper  ou  hypo- 
cénesthésies,  paresthésies,  qui  peuvent  être  des  facteurs  occasionnels 
ou  déterminants  de  syndromes  hypocondriaques,  anxieux,  mélancoli- 
ques ou  euphoriques. 

2°  Les  sympathoses  circulatoires  sont  cardiaques  ou  vasculaires. 

Les  premières  comprennent  certaines  angines  de  poitrine,  tachy- 
cardies, bradycardies,  arythmies,  palpitations. 

Les.  secondes  comprennent  les  angiospasmes  et  les  crises  hyperten- 
sives,  les  congestions  actives  et  les  variations  de  pression,  dont  la  fré- 
quence et  la  brusquerie  constituent  une  véritable  alaxie  vaso-motrice, 
qu'on  observe  si  souvent  chez  les  basedowiens,  les  femmes  à  la  méno- 
pause, les  «  arthritiques  »,  les  «  nerveux  »  et  qui  s'allie  en  général  à 
une  émotivité  exagérée. 

3°  Les  sympathoses  lisso-motrices  sont  rarement  pures  ;  cependant 
on  peut  citer  la  chair  de  poule,  type  de  sympathose  pilo-motrice  et 
certaines  dyschromies,  qui,  comme  celle  des  animaux,  paraissent  liées 
à  des  perturbations  des  nerfs  chromato-moteurs  et  diffèrent  par  consé- 
quent des  mélanodermies  et  des  achromies  chroniques  habituelles. 

Les  sympathoses  lisso-motrices  les  plus  fréquentes  sont  oculaires  ou 
gastro-intestinales.  Les  Iroubles  oculo-pupillaires  s'allient  à  d'autres 
perturbations  du  sympathique  cervical,  pour  constituer  des  syndromes 
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aussi  connus  que  le  syndrome.de  Basedow  ou  celui  de  Claude  Bernard  - 

Horner.  Les  troubles  gastro-intestinaux,  sous  forme  de  spasme  ou 
d'atonie,  de  dilatation  aiguë,  de  météorisme  ou  d'iléus,  s'allient  en 
général  à  d'autres  perturbations  du  sympathique  abdominal,  pour 
constituer  des  syndromes  aussi  connus  que  l'entéro-névrose  muco- 
membraneuse  par  exemple,  mais  dans  certains  cas  ils  prédominent 
assez  dans  le  tableau  clinique  pour  qu'on  envisage  isolémenllesspasmes 
digestifs,  œsopbagiens,  gastriques,  pyloriques,  intestinaux,  coliques, 
comme  dans  d'autres  appareils  on  envisage  les  spasmes  bronchiques 
au  cours  de  l'asthme,  les  spasmes  urétéraux  de  la  colique  néphrétique, 
1rs  spasmes  urétraux  ou  vaginaux  de  certaines  affections  génitales. 

i°  Les  sympatho§es  sécrétoires  ne  sont  pas  seulement  caractérisées 
par  des  flux  plus  ou  moins  abondants  et  alternants  de  liquides  plus  ou 
moins  modifiés  dans  leur  composition,  sueur,  sébum,  salive,  sucs 
gastrique-,  duodénal,  pancréatique,  intestinal,  bile,  urine,  etc..  Llles 
comprennent  aussi  les  perturbations  endocrines  d'origine  nerveuse  : 
hépatiques,  pancréatiques,  rénales,  thyroïdiennes,  parathyroïdiennes, 
surrénales,  hypophysaires,  pinéales,  choroïdiennes,  paraganglion- 
naires  chromaffines,  dont  les  effets  sur  l'équilibre  humoral  et  le  méta- 
bolisme de  l'organisme  ne  sont  appréciables  qu'indirectement  par  les 
variations  de  l'état  général,  des  téguments,  de  la  tension  artérielle  et 
de  l'irritabilité  nerveuse  et  psychique. 

Les  sympathoses  sécrétoires  externes,  telles  que  rhinorrhée,  sialor- 
rhée,  diarrhée,  crises  sudorales,  etc.  sont  donc  plus  faciles  à  reconnaîter 
que  des  sympathoses  sécrétoires  internes,  telles  que  certains  diabètes, 
certains  syndromes  d'Addison  ou  de  Basedow. 

o°  Les  sympathoses  trophiques  ne  sont  pas  niables,  si  leur  mécanisme 
est  obscur.  La  fragilité  des  os,  la  fréquence  des  arthropathies  comme 
des  maux  perforants  chez  les  tabétiques  ne  s'expliquent  peut-être  pas 
seulement  par  la  syphilis  antérieure  et  des  causes  locales,  telles  que 
les  lésions  artérielles,  sur  lesquelles  Barré *  a  insisté.  Dans  certains  cas 
il  me  paraît  encore  nécessaire  d'admettre  un  facteur  nerveux  qui  les 
relie  et,  quel  que  soit  leur  mécanisme  intime,  je  continue  à  considérer 
ces  affections,  telles  que  les  arthropathies  des  syringomyéliques  et  la 
gangrène  de  Raynaud,  comme  des  sympathoses  trophiques. 

2)  Je  serai  bref  sur  les  sympathoses  complexes,  qui  ne  sont  que  l'as- 
socia lion  de  plusieurs  syndromes  sympathiques  univoques  plus  ou 
moins  généralisés. 

Kn  clinique,  j'en  distingue  deux  groupes. 

Le  premier  se  caractérise  par  des  prédominances  morbides  telles, 
régionales  ou  fonctionnelles,  qu'on  pense  immédiatement  aune  lésion 

l.  Barré.  Parts,  \w\-i. 
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locale  ou  à  une  affection  viscérale  précises.  C'est  ainsi  qu'un  base- 
dowien,  un  addisonien,  un  enléropathe  muco-membraneux  sont  le  plu- 
souvent  considérés,  selon  l'orientation  doctrinale  de  leur  médecin, 
comme  atteints  d'une  lésion  du  sympathique  cervical  ou  du  corp- 
thyroïde,  du  plexus  solaire  ou  des  surrénales,  du  système  nerveux 
abdominal,  du  foie  ou  de  l'intestin.  Or  tantôt  la  lésion  viscérale  existe, 
tantôt  ce  n'est  qu'un  trouble  nerveux  de  régulation  splanch nique. 

Le  second  groupe  comprend  les  sympathoses  complexes  et  diffuses, 
les  plus  difficiles  à  débrouiller,  en  raison  des  retentissements  multiples 
des  différents  troubles  sur  lirrilabilité  nerveuse  générale. 

En  voici  deux  exemples. 

Une  dame  de  cinquante  ans,  déjà  sujette  à  plusieurs  reprises  à  des 
accidents  nerveux,  est  prise,  peu  après  la  ménopause,  de  douleurs  épi- 
gastriques  et  de  méhena.  Dès  lors  elle  souffre  périodiquement  d'algies 
solaires  atroces. 

Ces  crises  solaires  avec  douleurs  irradiées,  spasmes  intestinaux  et 
angoisse  retentissent,  selon  la  loi  de  diffusion  des  réllexes,  sur  tout  le 
système  sympathique  et  tout  le  système  nerveux  médullaireetcérébral. 
Avec  clou  solaire,  persistant  entraînant  le  geste  stéréotypé  de  la  main 
droite  tapotant  le  ventre,  ce  ne  sont  que  crises  paroxystiques  de 
dépression  anxieuse  avec  névralgies  et  spasmes  multiples,  traités  par 
la  morphine.  Aux  erises  solaires  avec  anxiété,  asthénie,  faiblesse  irri- 
table, instabilité  psychique,  préoccupations  hypocondriaques,  se  sur 
ajoute  la  morphinomanie.  11  fallut  douze  ans  pour  que,  après  démorphi- 
nisation,  la  malade  reprît  la  vie  normale,  encore  coupée  par  des  crises 
paroxystiques  à  l'occasion  de  secousses,  physiques  abdominales,  soit 
surtout  morales,  émotives. 

Un  monsieur  de  quarante  et  un  ans  vient  me  consulter  pour  des  dou- 
leurs épigastriques  extrêmement  violentes,  qui  surviennent  de  temps 
à  autre  par  crises  de  dix  à  quinze  jours  sans  cause  bien  appréciable  «t 
qui  entraînent  un  état  d'hyperexcitabilité  telle  qu'il  est  devenu  morphi- 
nomane. Commerçant,  et  jusqu'à  trente-cinq  ans  bien  portant,  il  a 
commencé  dès  lors  à  souffrir  de  l'épigastre.  Traité  médicalement 
comme  dyspeptique  et  non  amélioré,  il  fut  opéré  de  gastro-entéro-anas- 
tomose.  L'opération  fut  suivie  d'une  accalmie  de  trois  à  quatre  mois, 
puis  les  accidents  reprirent  avec  plus  d'intensité,  irradiations  diffuses 
et  de  l'anxiété.  Découragé  par  cette  rechute,  déprimé  par  la  répétition 
des  crises  douloureuses,  préoccupé  de  son  avenir,  le  malade  pour  à  la 
fois  combattre  son  mal  et  continuer  son  métier  s'est  remis  à  la  mor- 
phine. C'est  dans  cet  état  que  je  l'ai  observé.  Avouant  0sr,  12  de  mor- 
phine par  jour,  maigre,  pale,  au  teint  terreux,  très  prolixe  dans  ses 
explications,  à  la  fois  fatigué,  déprimé  et  irritable,  agité,  il  présente 
avec  des  rétlcxes  tendineux  vifs  une  hyperesthésie  très  marquée  de 
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Fépigastre,  surtout  à  la  palpation  profonde  dans  le  triangle  solaire  droit 
de  Mathieu  et  J.-Ch.  Roux  *. 

Obsédé  par  sa  douleur,  il  était  prêt,  en  paroles,  à  tous  les  sacrifices 
pour  la  guérir  et  me  consultait  surtout  sur  l'opportunité  d'une  nouvelle 
intervention.  Mais  devant  le  conseil  de  la  suppression  complète  de  la 
morphine  pour  inaugurer  la  cure,  je  sentis  qu'il  se  dérobait.  Je  l'ai 
dès  lors  perdu  de  vue. 

Ces  deux  exemples  de  sympathoses  diffuses  avec  algies  solaires  sont 
d'interprétation  pathogénique  très  difficile.  C'est  justement  pour  cela 
que  je  crois  que  le  terme  de  sympathose,  qui  ne  veut  rien  dire  de  plus 
que  syndrome  sympathique,  peut  rendre  service  en  étiquetant  simple- 
ment ces  états  morbides  avec  les  symptômes  prédominants. 

Ces  faits  ont  attiré  l'attention  d'un  certain  nombre  d  auteurs,  qui  les 
ont  interprétés  également  comme  des  syndromes  sympathiques.  Dès 
1901,  Gh.  Abadie2  insistait  sur  le  rôle  du  sympathique  dajis  la  patho- 
génie de  nombreuses  affections.  «  Il  est  probable,  écrivait-il,  que  tout 
le  long  de  la  chaîne  du  grand  sympathique  des  troubles  d'innervation 
vasculaire  produisent  des  maladies,  qu'on  considérait  jadis  comme 
ayant  leur  point  de  départ  dans  certains  organes...  Au  cou,  la  dilatation 
active  des  artères  carotides  et  thyroïdiennes  produit  le  goitre  exoph- 
talmique... Dans  le  thorax,  peut-être  que  bien  des  maladies  obscures 
du  cœur  et  du  poumon,  certaines  formes  d'angine  de  poitrine,  d'œdème 
aigu  du  poumon,  ne  sont  autre  chose  que  des  troubles  d'innervation  du 
sympathique.  »  Gomme  il  le  redit  aujourd'hui3,  ces  prévisions,  faites 
par  d'autres  auteurs  d'ailleurs,  se  sont  réalisées. 

En  1907  Triantaphyllidès  4  a  décrit  comme  neurasthénie  solaire 
une  asthénie  nerveuse  plus  ou  moins  généralisée,  qu'il  a  vu  survenir 
chez  des  paludéens  à  la  suite  de  névralgies  solaires.  Les  malades 
deviennent  apathiques,  tristes,  découragés  et  parfois  irascibles  ;  leur 
volonté  et  leur  énergie  s'affaiblissent  ;  ils  ont  un  dégoût  pour  tout  tra- 
vail intellectuel,  dont  ils  se  croient  incapables  et  ils  restent  sans  rien 
faire  ;  mais  sous  ces  apparences  d'impotence  cérébrale,  le  cerveau 
conserve  ses  aptitudes  normales  ;  il  faut  seulement  l'exciter. 

La  céphalée  en  casque  manque,  mais  chez  les  anciens  névropathes 
solaires  on  observe  souvent  soit  la  migraine  franche,  soit  des  céphalées 
paroxystiques,  qui  alternent  avec  les  troubles  du  système  solaire.  L'in- 
somnie est  rare,  l'amyosthénie  fréquente.  Le  système  vaso-moteur  est 

1.  Laignel-Lavastine.  Recherches  sur  le  plexus  solaire.  1903,  p.  39. 

2.  Abadie  Gh.  Des  indicat.  de  Tablât,  du  gg.  cerv.  sup.  dans  le  glaucome.  Arch. 
d'Ophtal.,  mars  1901. 

•i.  Id.  Considérât,  sur  la  pathol.  du  grand  symp.  Pr.  Méd.,  G  juin  1923,  pp.  510-511. 

4.  Triantaphyllidès.  De  qq.  névroses  du  système  solaire.  Arch.  gén.  de  méd., 
sept.  1907. 
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en  général  affecté.  Les  malades  ont  des  poussées  d'anémie  ou  de  con- 
gestion, locales,  erratiques  et  fugaces,  de  petits  frissonnements  et  des 
bouffées  de  chaleur,  suivies  parfois  d'une  légère  transpiration. 

Les  neurasthéniques  solaires  ont,  d'habitude,  le  teint  pâle,  jaunâtre, 
teint  sui  generis,  qui  diffère  du  teint  des  anémiques  et  des  cachectiques 
tuberculeux  et  cancéreux.  Ce  teint  particulier  n'est  pas  du  à  l'anémie, 
mais  probablement  à  une  modification  du  pigment  cutané,  analogue  à 
celle  qu'on  observe  dans  les  affections  organiques  du  système  solaire, 
telles  que  le  syndrome  d'Addison. 

Tous  ces  troubles  neurasthéniques,  état  psychique,  amyosthénie, 
troubles  vaso-moteurs,  sont  liés  à  l'état  morbide  du  système  solaire. 
Gomme  les  émotions,  d'après  Bichat,  retentissent  sur  fes  fonctions  du 
système  solaire,  les  troubles  du  système  solaire  retentissent  aussi  sur 
les  fonctions  cérébrales.  Ainsi  des  entéroptosiques,  qui  ont  souvent 
l'état  psychique  des  neurasthéniques,  voient  cet  état  s'amender  et 
même  disparaître,  sitôt  qu'on  soulève  et  soutient  leur  ventre. 

Grasset1  a  réuni  sous  le  nom  de  névropathie  psycho-splanchnique 
ou  cérébro-viscérale  un  ensemble  de  symptômes  caractérisé  par  des 
troubles  fonctionnels  circulatoires,  digestifs  et  respiratoires  avec  hyper- 
cénesthésie,  des  obsessions  à  l'occasion  de  ces  sensations  cénesthé- 
siques,  l'exagération  de  ces  sensations  par  ces  obsessions  même  et  la 
hantise  phobique  des  affections  organiques,  correspondant  aux  troubles 
splanchniques  ressentis. 

C'est,  selon  le  mot  de  Grasset,  la  psycho-névrose  de  tout  le  domaine 
du  vago-sympathique. 

C'est  encore  la  sympathose  complexe  diffuse,  qu'a  décrite  avec 
détails  Francesco  Galdi,  sous  le  nom  de  névrose  cœliaqiee  prémo- 
nitoire de  névrose  générale  du  sympathique  2. 

Ces  syndromes,  à  triple  physionomie  viscérale,  nerveuse  et  psychique, 
montrent  combien  la  pathologie  du  sympathique  est  une  pathologie  de 
Irontière,  en  marge  de  la  splanchnologie,  de  la  neurologie  et  de  la 
psychiatrie.  Et  c'est  à  cause  de  la  difficulté,  en  présence  de  pareils 
syndromes,  d'une  orientation  pathogénique,  que  j'ai  cru  prudent  et 
clair  de  les  désigner  du  terme  de  sympathoses,  expression  purement 
clinique,  synonyme  de  syndrome  sympathique. 

Le  syndrome  sympathique  étant  compris  comme  je  viens  de  le  dire, 
reste  à  se  rendre  compte  de  l'excitabilité  variable  du  sympathique. 

1.  Grasset.  La  névropathie  psycho-splanchnique  ou  cérébro-viscérale,  La  presse 
médicale  d'Egypte,  15  févrçer  1909.  La  Province  méd.,  27  février  1909.  Revue  du 
mois,  10  mars  1905,  p.  257.  Consult.  méd.  du  journal  médical  français,  1905,  n°  4. 
Traité  élémentaire  de  physio-pathologie  clinique,  t.    111,  p.  185,  1912. 

2.  Francesco  Galdi.  La  nevrosi  celiaca  con  accenni  alla  nevrosi  générale  delsim- 
palico.  Il  Tommasi,  anno  IV,  n°»16,  17,  18,  1909. 


7~8  LE>    SYNDROMES   CLINIQUI  - 

Cette  excitabilité  est  presque  toujours  augmentée,  très  rarement 
diminuée. 

L'hyperexcitahilité  du  sympathique  doit  être  distinguée  en  liolo, 
ortho  et  parasympathique  selon  que  tout  le  système  végétatif  est  hyper- 
cxcitable  (hyperholosympatkie)  ou  que  cette  hyperexcilabilité  porte 
seulement  sur  le  grand  sympathique  (hyperorthosympathie)  ou  sur  le 
système  parasympathique  ou  vagal  \hyperparasympalhie).  Il  ne  faut 
d'ailleurs  pas  croire  que  la  constatation  de  tests  d  hyperorthosympa- 
thie  entraîne  logiquement  l'induction  d'une  hypoparasympathic  corré- 
lative ou  que  la  constatation  de  tests  d'hyperparasympathie  entraîne 
logiquementl'induction  d'une  orthohyposympathic  corrélative,  comme 
on  la  trop  répété  à  la  suite  d'Eppinger  et  Hess. 

Si  le  lecteur  a  suivi  l'analyse  clinique  que  je  viens  de  faire,  il  doit 
comprendre  que  pareil  antagonisme  ne  répond  pas  à  la  généralité  des 
cas  et  que,  si  dans  quelques  sympathoses,  l'hyperexcitahilité  du  vague 
est  inverse  de  l'hyperexcitahilité  de  l'orthosympathique  ou  vice  versa, 
le  plus  souvent  j'ai  noté  dans  les  sympathoses  diffuses  et  complexes  une 
hyperexcitabilité  générale  de  tout  le  sympathique  (hyperholosympa- 
thîe)  avec,  selon  les  cas,  prédominance  sur  lortho  ou  le  parasympa- 
thique. Ces  faits  ont  été  bien  vus  par  Daniélopolu  1  et  ses  élèves,  qui 
ont  montré  comment  par  l'épreuve  combinée  de  l'atropine,  qui  paralyse 
le  vague,  etdel'orthostatisme,  qui  excite  l'orthosympathique,  on  pouvait 
se  rendre  compte  du  degré  d'excitabilité  absolue  des  éléments  ortho 
et  parasympathiques  du  système  végétatif  et,  partant,  fournir  un  indice 
végétatif  qui  exprime  l'excitabilité  vraie  de  tout  le  sympathique. 

J'ai  décrit  plus  haut  (syndromes  nerveux)  et  ailleurs'2  cette  méthode 
basée  sur  l'épreuve  combinée  de  l'atropine  et  de  l'orthostatisme.  Je 
voulais  seulement  en  indiquer  ici  la  portée,  non  seulement  clinique, 
mais  thérapeutique. 

1.  Daniélopolu  et  Carniol.  L'atropine  etj'orlhostatisme.  Arch.  mal.  cœur,  mars  192H, 
pp.  161-204. 

2.  Laignel-Lavastine.  Pathol.  du  nerf  grand  sympathique,  in  Tr.de  méd.  et  chérap. 
Gilbert-Carnot.  1923. 


CHAPITRE  XIV 
THÉRAPEUTIQUE 


Gomme  pour  le  pronostic  el  pour  les  mômes  raisons,  le  traitement 
des  syndromes  sympathiques  ne  peut  être  codifié.  Les  indications 
découlent  de  chaque  cas  particulier. 

Cependant,  pour  remplir  ces  indications,  il  faut  savoir  où  chercher 
les  agents  thérapeutiques  pour  les  appliquer  au  mieux  des  circons- 
tances. 

Je  diviserai  donc  ce  chapitre  de  thérapeutique  générale,  basé  sur 
ma  pratique  de  vingt-cinq  ans,  en  trois  parties  consacrées  aux  agents 
thérapeutique*,  aux  indications  et  aux  application*. 

I 
AGENTS  TUÉlUPErnOlKs 

L'équilibre  nerveux  végétatif,  étant  l'onction  de  l'être  humain  tout 
entier  et  du  milieu  extérieur,  physique  et  social,  je  rangerai  les  agents 
thérapeutiques  susceptibles  de  l'influencer  sous  cinq  chefs  :  agents 
hygiéniques,  diététiques,  psychiques,  médicamenteux  et  chirurgicaux. 

1°  Hygiène 

Non  seulement  les  erreurs  hygiéniques  des  fonctions  de  nutrition 
retentissent  sur  le  sympathique,  mais  aussi  celles  des  fonctions  de 
relation  et  de  reproduction.  Je  dois  donc  prévenir  contre  ces  erreurs. 

La  respiration  restreinte  ou  dans  l'air  confiné,  en  augmentant  le 
CO2  du  sang,  excite  le  pneumogastrique,  d'où  des  états  nauséeux  ou 
lipothymiques  rappelant  plus  ou  moins  le  mal  de  mer  et  qui  se  trouvent 
à  la  base  de  beaucoup  de  claustrophobies.  Des  expériences  récentes 
de  Carnot',  qui  a  vu  l'acide  carbonique  augmenter  notablement  la 
motricité  de  l'estomac  et  cette  action  annihilée  par  injection   sous- 

1.  P.  Carnot  et  \V.  Koskowski.  Act.  de  l'a.  carbonique  sur  la  motricité  gastrique 
et  sur  le  passage  pylorique,  Soc.  de  biol.,  22  juillet  \i)±2,  p.  i;i;î. 
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cutanée  préalable  d'un  milligramme  de  sulfate  neutre  d'atropine,  sont 
en  faveur  d'une  action  de  GO*  par  la  voie  du  vague  et  permettent 
d'expliquer  les  faits  que  je  citais  plus  haut.  Les  variations  de  l'activité 
respiratoire  en  modifiant  les  échanges,  les  contractions  plus  ou  moins 
fortes  et  prolongées  du  diaphragme  et  des  muscles  respiratoires  du 
thorax  en  agissant  médiatement  sur  l'abdomen,  le  cœur,  les  vaisseaux 
et  les  nerfs  du  cou,  entraînent  des  variations  de  l'équilibre  nerveux, 
depuis  longtemps  mises  à  profit  par  les  ascètes,  des  Indous1  à 
saint  Ignace  de  Loyola2.  D'ailleurs  par  un  phénomène  de  réversibilité 
la  respiration,  surtout  la  diaphragmatique,  est  fonction  de  l'état  ner- 
veux, et  j'ai  montré  avec  Maingot*  l'intérêt  de  la  phrénoscopie  dans  la 
sémiologie  des  affections  mentales. 

Plus  que  la  respiration  la  digestion  influe  sur  l'équilibre  vago-sym- 
pathique. 

On  sait  que  le  jeûne,  qui  fait  prédominer  l'irritabilité  du  vague,  pré- 
dispose à  l'évasion  des  automatismes  psychiques  \  et  j'y  vois  une  des 
raisons  de  sa  codification  dans  toutes  les  religions. 

Inversement  le  repas  entraîne,,  chez  l'individu  normal,  une  inversion 
de  la  formule  végétative  (coefficient  de  partage  de  Martinet5)  et  l'irrita- 
bilité du  grand  sympathique  l'emporte  sur  celle  du  parasympathique, 
comme  le  montre  l'épreuve  de  l'hémoclasiedigestive,  négative  chez  le 
normal,  positive  chez  le  vagotonique  K 

La  fréquence  et  la  composition  des  repas  n'ont  pas  moins  d'impor- 
tance. J'en  parlerai  dans  le  paragraphe  suivant  consacré  à  la  diété- 
tique. 

L'hygiène  circulatoire  joue  un  rôle  immense  chez  beaucoup  de  sym- 
pathosés.  Il  faut  non  seulement  veiller  à  ne  pas  surmener  le  cœur  sur- 
tout aux  époques  critiques  chez  la  femme,  mais  encore  cultiver  la  cir- 
culation périphérique  par  les  exercices  musculaires  et  l'hydrothérapie- 
Celle-ci  est  doublement  précieuse  en  raison  de  la  gymnastique  des 
petits  vaisseaux  qu'elle  fait  faire  et  de  l'action  qu'elle  exerce  sur 
toute  la  nappe  nerveuse  périphérique  disséminée  dans  la  peau. 

L'hygiène sécrétoire  et  particulièrement  urinaire  doit  être  surveillée, 
d'autant  plus  que  de  nombreux  vagotoniques  sont  hypotendus  et  que 

1.  Yogi  Ramacharaka.  HathaYoga  or  Ihe  yogi  philosophy  of  physical  well-being. 
Yogi  publicat.,  Soc.  Masonic  temple,  Chicago,  1(J05. 

2.  Ignace  de  Loyola.  Exercices  spirituels. 

3.  Laignel-Lavastine  et  Maingot.  La  phrénoscopie  des  psychopathes.  Ac.  méd., 
22  nov.  1921. 

4.  Laignel-Lavastine.  Sympathique  et  psychoses  périodiques,  Progrès  méd., 
M  nov.  1922,  p.  529. 

5.  Martinet.  Le  R.  0.  G.  réact.  vagotoniq.  élément.  Biol.  méd., juin  1922,  pp.  173- 

185. 

6.  Tinel  et  Sanlenoise.  Vr.  méd.,  1922. 
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leur  oligurie  peut  faciliter  l'auto-intoxication.  Par  contre  l'hygiène 
sudorale  n'a  pas  la  valeur  que  le  public  lui  attribue,  car  l'élimination 
toxique  par  la  sueur  est  infime  relativement  à  l'élimination  urinaire. 

L'hygiène  des  fonctions  de  relation  est  de  première  importance  chez 
les  malades  qui  présentent  des  syndromes  sympathiques,  car  la  soli- 
darité fonctionnelle  de  l'organisme  est  telle  que,  si  les  perturbations 
vago-sympathiques  ont  souvent  des  retentissements  sur  la  vie  de  rela- 
tions de  l'individu  malade,  réciproquement  et  plus  souvent  encore  les 
troubles  de  l'activité  musculaire,  intellectuelle  ou  affective  ont  leurs 
corrélatifs  dans  la  vie  végétative.  L'influence  heureuse  des  réactions 
motrices  musculaires,  comme  phénomène  decompensation  aux  troubles 
émotifs,  a  été  mise  en  évidence  par  Derrien  et  Piéron1,  qui  ont  vu  que 
la  peur  entraîne,  avec  hyperglycorachie  corrélative,  une  hyperglycémie, 
qui  est  fonction  et  de  l'intensité  de  l'émotion  et  de  l'inhibition  des  réac- 
tions motrices  naturelles.  Un  phénomène  de  compensation  analogue 
a  été  noté  par  Pawlow.  Lorsque  la  vue  du  pain  a  produit  chez  un  chien 
affamé  la  réaction  salivaire,  celle-ci  cesse,  en  même  temps  que  se  pro- 
duit une  agitation  violente  pour  se  saisir  du  pain,  si  un  autre  chien  cher- 
che à  l'enlever.  L'homme  ému  doit  donc  se  livrer  à  une  activité  motrice 
légitime  pour  dériver,  dans  le  sytème  nerveux  de  relation,  des  influx 
nerveux  tendant  à  des  réactions  végétatives.  C'est  un  nouvel  aspect 
de  la  question  du  refoulement.  Aussi  doit-on  conseiller  souvent  l'acti- 
vité musculaire,  sous  forme  de  marche  au  grand  air  par  exemple, 
la  sédentarité  étant,  avec  le  surchauffage  et  la  suralimentation  carnée, 
les  trois  vices  bourgeois,  qu'on  doit  combatre  pour  rétablir  l'équilibre 
nutritif.  L'hygiène  intellectuelle  doit  naturellement  être  surveillée, 
mais  a  beaucoup  moins  d'importance  que  l'hygiène  affective.  C'est  le 
surmenage  affectif,  qui  fatigue  le  système  nerveux.  Réciproquement  le 
calme  moral,  que  donne  l'isolement,  repose  tout  le  système  nerveux, 
le  système  végétatif  comme  le  sensorio-moteur  volontaire. 

Connexe  de  l'hygiène  affective  est  l'hygiène  génitale.  L'importance 
des  fonctions  de  reproduction  dans  la  physio-pathologie  du  sympa- 
thique est  différente  chez  l'homme  et  chez  la  femme. 

Chez  l'homme  leur  rôle  est  plus  affectif  et  balistique  que  glandulaire. 
On  connaît  l'Iliade  de  maux  joints  à  l'impuissance,  et  les  anxiétés  liées 
aux  fraudes  dans  le  devoir  conjugal,  tandis  que  l'insuffisance  diastéma- 
tique  a  une  symptomatologie  sympathique  en  général  assez  restreinte. 

Chez  la  femme,  au  contraire,  le  rôle  de  l'ovaire  est  primordial.  Tota 
mulier  in  ovario.  L'ovaire  est  la  grande  raison  pour  laquelle  il  y  a 
vraiment  une  médecine  féminine  et  surtout  une  neuro-psychiatrie 
féminine . 

1.  Derrien  et  Piéron.  J.  de  paychol.,  15  juin  1923,  p.  533,  542. 
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Nombre  de  syndromeg  ympathiques  dépendent  de  perturba 

lions  de  l'ovaire,  à  tel  point  que,  cthos  toute  femme  atteinte  de  \ 
sympathose  diffuse,  il  faut  rechercher  d'abord  L'étal  des  ovaires.  Il 
existe   toute  une  prophylaxie  el   toute   une   bfoérapeuiiquc  gynécolo- 
giques des  sy  m  pathos* 

2°  Diététique 

Les  goûts  alimentaires  sont  déjà  L'expression  de  la  prédominance 
orthosympathique  ou  vagale  de  l'irritabilité  végétative.  Ainsi  l'en  fan  I 
maigre,  rapide,  grosrrlangeur  de  viande,  est  un  irritable  du  grand  sym- 
pathique,  tandis  que  son  frère,  plus  gras,  plus  Lent,  qui  préfère  les 
légumes,  les  pâtes,  les  sucreries,  a,  dans  une  irritabilité  végétative 
réduite,  moins  d'hypo-irritabililé  du  vague  que  du  grand  sympathique. 

Au  lieu  de  céder  à  ees  goûts,  il  sera  bon  de  faire  une  contre-diété- 
tique élective,  poussant  le  premier  aux  légumes,  aux  aliments  riches 
en  chaux,  calmant  de  l'irritabilité  nerveuse  ;  poussant  le  second 
enfant  vers  les  viandes,  certaines  salades  comme  le  cresson,  vers  les 
aliments  riebcs  en  iode,  excitant  de  la  thyroïde  et  du  grand  sympa- 
thique. 

Indépendamment  de  la  qualité,  la  quantité  des  aliments,  la  fréquence 
et  la  rapidité  de  leur  ingestion,  le  degré  de  mastication  ont  leur  impor- 
tance. On  sait  l'heureux  résultat  obtenu  par  des  petits  repas  fréquem- 
ment répétés  chez  certains  hyperchlorhydriques,  qui  sont  des  vagoto- 
niques. 

La  diététique  des  liquides  est  aussi  importante  que  celle  des  ali- 
ments solides.  La  boisson  physiologique  est  l'eau  pure;  la  quantité 
ingérée  en  varie  selon  la  soif.  Les  boissons  ferm  entées  sont  plus  des 
condiments  que  des  aliments.  Très  réduites  sinon  défendues  chez  les 
irritables  du  grand  sympathique,  elles  rendent  souvent  service  chez 
certains  vagotoniques  hypotendus. 

Les  asthéniques  orthosympathiques,  n'ont,  en  effet,  souvent  des 
symptômes  d'irritabilité  du  vague  que  par  réaction  relative  à  l'insuffi- 
sance chromaffine. 

Quant  aux  boissons  distillées  elles  seront  défendues  chez  tous.  Un 
certain  nombre  d'insuffisants  végétatifs  y  prennent  goût,  car  ils  y 
trouvent  une  excitation  qui  leur  manque  et  un  état  transitoire  d'hyper- 
excitabililé  sympathique  bien  connue,  mais  ce  bien-être  factice  est 
suivi  d'une  insuffisance  encore  plus  marquée. 

3"  Psychothérapie 

La  psychothérapie  des  sympathoscs  n'a  rien  de  bien  spécial.  Llle 
doit  enrober  comme  toujours  toutes  les  prescriptions,   car  tous  les 
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appareils  fonctionnels  ont  un  facteur  psychique.  Calmant  nerveux 
général,  elle  conseillera  la  vie  réglée,  encadrée,  sans  agitation,  ni 
inquiétude,  ni  refoulement.  Complétant  l'éducation  du  caractère,  elle 
insistera  sur  la  3<e  du  carpe  diem  d'Horace,  recommandant  de 

mettre  son  idéal  dans  une  existence  à  coteaux  modérés. 

i     MÉDICAMEM'- 

Les  médicaments  susceptibles  d'agir  sur  le  sympathique  sont  phy- 
siques, chimiques,  biologiques  ou  sociaux.  Je  ne  peux*  en  donner  ici 
qu'une  énumération. 

»  I.  —  Médicaments  physiques.     ^ 

Avant  les  médicaments  physiques,  je  cite  les  médications  méca- 
niques,.telles  que  la  percussion  étudiée  scientifiquement  par  Abrams 

et  qu'emploient  depuis  très  longtemps  les  Orientaux,  particulièrement 
les  Japonais.  D'après  Abrams1,  dans  sa  Spondylothérapie,  la  percus- 
sion de  la  4"  et  5e'  cervicales  provoque  la  contraction  réflexe  des  pou- 
mons, tandis  que  la  percussion  de  la  6e,  7e  et  8e  vertèbres  dorsales 
produisent  très  rapidement  la  dilatation  de  ces  mêmes  organes. 

La  percussion  répétée  pendant  cinq  minutes  des  2e  et  3e  vertèbres 
dorsales  abaisserait  la  pression  artérielle  très  rapidement.  Au  contraire 
parla  percussion  do  la  G  et  de  la  7e  dorsales,  on  obtiendrait  une  aug- 
mentation de  la  pression  artérielle  dans  l'hypotension.  A  coté  des 
agents  percutants,  il  faut  placer  les  appareils  vibratoires,  qui  trans- 
mettent aux  parties  qu'ils  touchent  un  ébranlement  mécanique  capable 
de  déterminer  des  réflexes  dans  le  domaine  végétatif.  'Fous  les  agents 
physiques,  chaleur,  froid,  lumière,  soleil,  eau  chaude  ou  eau  froide, 
mer,  eaux  minérales,  électricité,  rayons  X,  radium,  déterminent  non 
seulement  des  réactions  vaso-motrices  banales  bien  connues,  mais  des 
modifications  générales  de  l'organisme,  parmi  lesquelles  les  change- 
ments dans  l'équilibre  sympathique  sont  souvent  au  premier  plan. 

C'est  pourquoi  il  faut  penser  aux  bienfaits  possibles  de  la  thermo- 
thérapie-, de  lacryothérapie,  de  l'héliothérapie,  de  l'hydrothérapie  avec 
ses  multiples  modalités,  de  la  thalassothérapie  comme  de  la  créno  et 
et  de  la  climatothérapie,  de  l'électrolhérapie,  de  la  radiothérapie  et  de 
la  curiethérapie  chez  beaucoup  de  sympathosés. 

La  radio-activité  des  eaux  du  Mont-Dore  et  surtout  de  la  Bourboule, 
où  elle  est  très  élevée,  joue  un  rôle  dans  la  sédation  de  l'asthme  vago- 
tonique.  Il  y  aurait  donc  lieu  de  les  essayer  dans  les  divers  syndromes 
vagotoniques.    Il   en  est  de    même   des  eaux  de   Plombières    et    de 

1.  Abrams.  Spondylothérapie,  San  Francisco,  1912. 
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Bagnoles-de-1'Orne  et  des  diverses  sources  radioactives.   La  créno- 
thérapie  des  sympathoscs  mérite  d'être  largement  développée. 

La  thérapeutique  par  le  choc  —  peptono,  colloïdo,  colloïdoclasothé- 
rapie  —  dont  on  use  et  peut-être  abuse  un  peu  aujourd'hui  —  agit  en 
partie  par  les  modifications  qu'elle  entraîne  dans  l'irritabilité  du  pneu- 
mogastrique. Beaucoup  des  procédés  actuels  de  désensibilisation  par 
voie  buccale  ou  cutanée  paraissent  aussi  agir  en  partie  de  même.  Et, 
en  effet,  les  syndromes,  qu'ils  empêchent  ou  qu'ils  guérissent  tels 
qu'urticaire,  migraine,  asthme,  sont  bien  des  syndromes  vago-sympa- 
tiques. 

2°  Médicaments  chimiques. 

« 

Je  range  sous  ce  chef  les  drogues  chimiquement  définies,  quelle  que 
soit  leur  provenance,  minérale,  végétale  ou  animale. 

Si  je  voulais  passer  en  revue  tous  les  médicaments  chimiques  qui 
agissent  sur  le  sympathique,  je  devrais  faire  un  traité  entier  de  phar- 
macologie. Ce  n'en  est  pas  le  lieu  et  je  n'en  ai  ni  le  temps  ni  la  com- 
pétence. 

Je  vais  énumérer  simplement  dans  un  premier  paragraphe  d'analyse 
pharmacologique  les  principaux  médicaments  chimiques,  dont  l'action 
sur  le  sympathique  mérite  actuellement  d'être  retenue,  et  dans  un 
second  paragraphe  de  synthèse  pharmacologique  je  résumerai,  sous 
forme  de  règles,  les  déductions  tirées  jusqu'à  présent  des  essais  expé- 
rimentaux et  des  observations  de  thérapeutique  clinique. 

A.  —  Analyse  pharmacologique. 

Cette  étude  doit  être  dominée  par  la  notion  de  Y  affinité  élective  de 
certaines  drogues  vis-à-vis  du  grand  sympathique  ou  du  parasympa- 
thique. 

On  sait  qu'en  gros  Y  adrénaline  produit  les  mêmes  effets  que  l'excita- 
tion expérimentale  des  fibres  du  grand  sympathique,  et  que  la  pilocar- 
pine  produit  les  mêmes  effets  que  l'excitation  expérimentale  des  fibres 
du  parasympathique.  Adrénaline  et  pilocarpine  sont  donc  les  chefs  de 
file  de  deux  classes  de  drogues,  qu'on  peut  respectivement  appeler  ortho- 
sympathomimétiques  et  parasympathomimétiques  %. 

La  muscarine  et  la  choline  agissent  dans  le  même  sens  que  la  pilo- 
carpine. Par  contre  Y  atropine  abolit  leurs  effets. 

Les  expériences  pharmacologiques,  poursuivies  depuis  plus  de  vingt 
ans  avec  l'extrait  surrénal,  l'adrénaline  cxtractive  et  l'adrénaline  syn- 

1.  Barger  et  Dule.  J.  of  PhysioL,  t.  XLI,  p.  19,  1910. 
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lliélique  ;  avec  la  cholinc,  antagoniste  de  l'adrénaline;  la  pilocarpine, 
la  digitale,  l'ésérine,  la  génésérine,  la  nicotine,  l'atropine,  la  jusquiame 
et  ses  alcaloïdes  ;  l'ergotine,  l'émétine,  l'opium  et  ses  multiples  dérivés, 
la  morphine,  la  papaverine,  le  benzoate  de  benzyle  ;  les  bases  xanthiques, 
caféine,  théobromine  ;  la  quinine  et  la  quinidine;  les  nitrites,  trinitrine, 
nitrite  de  soude,  nitrite  d'amyle,  l'iode  et  les  iodures,  le  calcium,  le 
chlorure  de  baryum,  le  bleu  de  méthylène,  le  cratœgus,  l'hyposulfite 
et  le  bicarbonate  de  soude  et  tous  les  produits  opothérapiques,  ont 
mis  en  évidence  une  telle  complexité  de  réactions  qu'il  est  bien  dif- 
ficile d'en  tirer  un  fil  d'Ariane  pour  les  applications  de  ces  drogues 
en  thérapeutique  humaine,  d'autant  que  souvent  les  résultats  acquis  de 
l'empirisme  clinique  sont  mal  éclairés  par  les  expériences  sur  les  ani- 
maux. Cependant,  en  se  limitant  à  quelques  substances  bien  définies, 
telles  que  l'adrénaline,  l'atropine,  la  pilocarpine,  l'ésérine,  la  caféine,  la 
quinidine  et  en  se  limitant  à  l'étude  de  leurs  effets  surle  cœur,  l'estomac, 
l'intestin,  les  vaisseaux,  les  muscles  volontaires,  comme  l'ont  fait  Lan- 
gley,  Eppinger  et  Hess,  Falta,  François  Franck,  Hallion,  Mayer,  Gley, 
Daniélopolu,  dont  on  trouvera  les  travaux  à  la  bibliographie,  il  est  pos- 
sible de  dégager  quelques  règles  générales,  qui  éclairent  le  mécanisme 
de  la  régulation  nerveuse  viscérale  et  trophique  et  permettent  de 
choisir  la  drogue  susceptible  de  modifier  l'irritabilité  sympathique 
selon  des  conditions  fonctionnelles  et  viscérales  délerminées. 

Le  rôle  de  la  plupart  de  ces  drogues  sur  le  système  végétatif  a  été 
très  bien  résumé  par  Langley  K  Je  renvoie  à  son  travail  et  n'insiste 
que  sur  quelques  points. 

1°  Adrénaline. 

Hormone  extraite  des  surrénales,  découverte  par  Takamin  en  1901 
et  chimiquement  définie,  l'adrénaline  est  comme  l'acide  tartrique, 
lévogyre,  dextrogyre  ou  racémique. 

La  lévogyre  est  pratiquement  la  plus  utile  à  employer  en  thérapeu- 
tique, car  elle  est  15  à  20  fois  plus  active  que  la  dextrogyre.  Gomme 
la  racémique  est  formée  à  parties  égales  de  la  lévogyre  et  de  la  dextro- 
gyre, on  voit  qu'il  faut  presque  une  dose  double  d'adrénaline  racémique 
pour  obtenir  le  môme  effet  qu'une  dose  simple  d'adrénaline  lévogyre. 

Richaud  a  montré  d'ailleurs  que  les  différences  entre  le  pouvoir 
hypertenseur  de  l'adrénaline  gauche  et  de  l'adrénaline  racémique 
s'effacent  à  mesure  que  s'élève  la  dose  administrée  et  que  dès  qu'on 
atteint  la  dose  de  4  à  5  centièmes  de  milligrammes  les  deux  isomères 
produisent  sensiblement  les  mêmes  effets. 

1 .  Langley.  Autonomie  Nervous  System,  t.  I. 
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Langlcy 1   a  1res   bien    résumé  l'historique  de   l'action  élective  de 
l'adrénaline  sur-le  grand  sympathique.  En  1898,  Lewandowsky8  a  vu  que 

l'extrait  surrénal  produit  la  contraction  des  muscles  lisses  oculaires 
comme  l'excitation  du  sympathique  cervical;  mais  c'est  Langley*  quia 
démontré  que,  si  l'adrénaline  produit  les  mêmes  effets  en  général  que 
l'excitation  du  sympathique  thoraco-lombaire,  elle  ne  produit  en  aucun 
cas  les  effets  de  l'excitation  du  parasympathique.  Celte  découverte 
capitale  est  à  la  base  de  toute  la  physiologie  du  système  autonome, 
exposée  par  Langley.  L'action  de  l'adrénaline  et  de  l'excitation  du  grand 
sympathique  ne  sont  d'ailleurs  pas  toujours  tout  à  fait  comparables  : 
Langley"  La  montré  pour  les  artères  et  les  muscles  lisses  moteurs  des 
plumes  des  oiseaux  ;  Lewandowsky ''    pour  l'érection  des  piquants  du 
hérisson;  Kahn3  pour  les  poils  de  la  queue  de  la  marmotte  etElliolt** 
pour  la  chair  de  poule  chez  l'homme.  L'adrénaline  à  petite  dose,  chez 
les  carnivores,  peut  déterminer  une  chute  de  pression  par  dilatation 
des  capillaires  (Moore  et  Purinton,  Hoskins  et  Mac  Clure,  Cannon  et 
Lyman,  Ogawa,  llothlin,  Desbouis  etLangloisj.  Or  cette  dilatation  des 
capillaires  n'a  jamais  été  obtenue  dans  des  conditious  normales  par 
l'excitation  du  grand  sympathique.  Dale  et  Richards  7  ont  conclu  de 
leurs  travaux  que  cette  action  vaso-dilatatrice  de  l'adrénaline  sur  les 
capillaires  ne  dépend  pas  du  système  nerveux.  L'action  de  l'adrénaline 
sur  tes  muscles  striées,  dont  elle  paraît  diminuer  la  fatigue  (Dessy  et 
Grandis8)  et   où  elle  se  montre  partielle-  ment  antagoniste  du  curare, 
parait  beaucoup  plus  complexe  que  la  simple,  excitation  du  grand  sym- 
pathique. Luckhardt  et  Carlson  9  ont  vu   que  l'adrénaline  contracte 
Y  artère  pulmonaire  delà  grenouille  et  de  latortue,  artère  sur  laquelle 
l'excitation   du  grand  sympathique   n'a   pas  d'action  ;    car  chez   ces 
animaux  les  fibres  vaso-constrictjves  des  poumons  viennent  du  vague 
et  sont  paralysées  par  l'atropine. 

On  peut  donc  conclure  avec  Langley  qu'adrénaline  et  orthosympa- 
thique, qui  ont  une  action  inverse  sur  les  glandes  sudoripares,  n'ont 
pas  toujours  une  action  absolument  parallèle  sur  les  différents  tissus, 
la  balance  des  effets  d'exitation  et  d'inhibition  n'est  pas  exactement 

1.  Langley.  Autonomie  Xerv.  Sysl.,  t.  I,  p.  53. 

2.  Lewandowsky.  Centralblatt.  Physiol.,  t.  XII,  p.  599,  1898. 

3.  Langley.  ./.  of  Physiol.,  t.  XXX.  p.  240,  1903. 

4.  Lewandowsky.  Cenlrablalt  Physiol.,  t.  XIV,  p.  433,  1900.     • 

5.  Kahn.  Anal,  und  Physiol.,  p.  209,  1903, 

6.  Elliot.  J.  or  Physiol.,  t.  XXXII,  p.  97,  1903. 

7.  Dale  et  Richards.  J.  of  Physiol.,  t.  LU,  p.   110.  1918. 

8.  Dessy  et  Grandis.  Arch.  ital.  de  bioL,  t.  XLI,  p.  223,  1004. 

9.  Luckhardt  et  Carlson,  Amer.  J .  of  Physiol.,  t.  LV1,  p.  72,  1921. 
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la  même  et  l'un  ou  l'autre  effet  déterminé  par  l'excitation  du  grand 
sympathique  peut  manquer  par  injection  d'adrénaline.  Inversement 
l'adrénaline  a  dans  quelques  cas  des  effets  là  où  le  grand  sympathique 
n'enapas,  En  général  c'est  quand  elle  est  employée  1  très  diluée,  simple 
conséquence  de  la  règle  des  doses. 

Enfin  dans  le  cas  des  vaisseaux  pulmonaires  de  la  grenouille  et  de  \i\ 
tortue,  l'adrénaline  a  les  mômes  effets  que  l'excitation  du  parasym- 
pathique. 

On  sait  que  l'adrénaline  agit  sur  les  muscles  striés.  Elle  améliore  les 
contractions  des  muscles  fatigués,  mais  n'agit  pas  sur  les  muscles 
énervés  ou  curarisés 2.  Aussi  peut-on  conclure  avec  Guglielmetti 
qu'elle  agit  sur  la  substance  intermédiaire,  qui,  d'après  Langley  et 
Lucas,  se  trouverait  au  point  d'union  du  muscle  avec  le  nerf. 

Les  expériences  delloussay3  ont  montré  le  rôle  de  l'adrénaline  dans 
les  effets  hypertensifs  produits  par  excitation  du  grand  splanchnique 
ou  par  piqûre  bulbaire.  L'adrénaline  ajoute  son  action  vaso-constrictive 
à  l'action  neuro-vasculaire  directe. 

Utile  dans  le  choc,  l'adrénaline  l'est  encore  dans  l'asthme,  les  crises 
gastriques  du  tabès,  le  mal  de  mer,  la  diarrhée  des  basedowiens,  les 
vomissements  incoercibles  des  femmes  enceinles,  les  hémorragies,  les 
infections  (Netter,  Tixier),  etc. 

En  injections  locales,  elle  a,  d'après  <>.  Fiirth  4,  un  effet  sédatif  par- 
fois persistant  dans  les  névralgies. 

En  résumé,  l'adrénaline  est  une  substance  «ampholropeà  prédomi- 
nance sympathicotrope.  Sur  le  cœur  normal  elle  accélère  le  rythme,  r* 
mais  elle  excite  en  môme  temps  le  vague  par  une  action  directe3.  » 
Cette  action  vagotrope  est  masquée  par  l'action  orthosympathotrope 
qui  prédomine.  Daniélopolu,Radovici  et  Garniol  L  ont  vu  que  l'injection 
intra-vcineusc  de  1  centimètre  cube  d'adrénaline  à  1/100  000  accélère  le 
cœur,  élève  la  tension  artérielle  et  produit  une  exagération  de  la  con- 
tracture d'un  paraplégique. 

Après  l'adrénaline  je  dois  citer  l'adrénalone,  dérivé  méthylaminé  de 
l'acétylpyrocatôchine  ;  elle  ne  diffère  de  l'adrénaline  que  par  le  rem- 
placement de  la  fonction  alcool  par  une  fonction  cétone.  Son  action 
vaso-constrictive6  n'a  pas  encore  d'application  clinique. 

1.  Voir  plus  loin  :  synthèse  pharmacologique. 

2.  J.  Guglielmetti.  Act.  de  l'adrénaline  sur  le   syst.   muscul.  strié,   Ré  un.    biol., 
Buenos-Ayres.  1er  juin  1922.  C.  R  ,  n°  27,  p.  692. 

3.  Houssay.  B.-A.  Semanamedica,  1919. — Réun.  biol.,  Buenos-Ayres,  1er juin  1922, 
p.  69u. 

4.  O.  Furth.  Wien,  Med.  Woch.,  10  juin  1922. 

5.  Daniélopolu,  Radovici  et  Garniol.  Rech.  sur  le  tonus  des  m.  vol.,  R.  N.,  sept.* 
1922,  p.  1190. 

6.  Edm.  Jaeger.  Et.  pharmacodynamiq.  de  l'adrénalone.  Act.  V.  G.  et  respirât, 
eff.  secret.  Soc.  biol.,  23  juill.  1921.  I,  p.  432. 
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2°  Choline. 


La  choline  est  un  excitant  parasympathique  bien  défini.  E.  Franck 
et  Isaac  l  et  H.  Meyer2  montrèrent  que  la  choline  est  l'excitant  du 
parasympathique  au  même  titre  que  l'adrénaline  est  celui  du  grand 
sympathique. 

L'action  de  la  choline  est  plus  importante  que  celle  de  la  pilocarpine, 
car  elle  est  un  produit  normal  de  l'organisme  humain.  Lohmann  ',  par 
les  méthodes  de  Stendel  et  Kutscher,  l'a  extraite  de  l'extrait  aqueux 
des  surrénales  et  a  confirmé  que  son  injection  intraveineuse  abaisse 
la  pression  artérielle.  La  chute  de  pression  causée  par  la  choline  a 
été  décrite  par  Mott  et  Halliburton  k  dès  1899.  Dale6  et  Reid  Hunt6  ont 
insisté  sur  les  effets  vaso-dilatateurs  de  racétyl-choline.  Mais  Both 
considère  cette  action  vaso-dilatatrice  de  l'acétylcholine  comme  indé- 
pendante du  système  nerveux,  de  même  que  Dale  et  Richard7  en  1918 
ont  conclu  que  l'action  vaso-dilatatrice  de  l'adrénaline  sur  les  capil- 
laires était  indépendante  de  tout  système  nerveux. 

En  1908,  Gautrelet8  a  montré  la  présence  de  la  choline  dans  la  thy- 
roïde, l'ovaire,  le  testicule,  le  rein,  l'hypophyse,  la  moelle  osseuse, 
les  muqueuses  gastriques  et  intestinales  de  divers  animaux. 

Avec  Lasausse9,  j'ai  extrait  de  la  choline  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien des  paralytiques  généraux. 

Les  organes  à  choline  ont  des  extraits  hypotenseurs;  cette  action 
hypotensive  est  supprimée  par  l'atropine,  comme  l'a  montré  récem- 
ment H.  Roger  pour  l'extrait  rénal.  Or,  on  sait  que  la  chute  de  pression 
à  la  choline  est  supprimée  elle  aussi  par  l'atropine.  Comme  Gautrelet10 
a  constaté  qu'une  injection  à'acétyleholine  à  un  chien,  un  quart  d'heure 
avant  une  injection  de  nigrosine,  empêche  l'hypotension  artérielle 
marquée  caractéristique  du  choc  chez  un  animal  non  préparé,  on  peut 

1.  Frenk  E.  et  Isaac.  Zeilschr.  exp.Path.  u.  Ther.,  t.  VII,  1909. 

2.  H.  Meyer.  Deut.  Zeilschr.  f.  Nervenh.,  t.  XLV,  p.  1912. 

3.  Lohmann.  La  choline.  subst.  abaissant  les  press.  sang,  contenue  dans  les 
surr.  Arch.  f.  gesamte  Physiol.,  1907,  CXVIII.  3-4. 

4.  Mott  et  Halliburton.  Phil.  Trans.,  Londres,  t.  CXCX1,  p.  211,  1899. 
o.  Dale  J.  Pharm.  exp.  Ther.,  t.  VI,  p.  147,  1914. 

6.  Reid  Hunt.  Amer,  J.  of  Physiol..  t.  XLV,  p.  163,231,  1918. 

7.  Dale  et  Richard.  J.  of  Physiol.,  t.  LU,  p.  110,  1918,  d'après  Langley,  p.  55-56. 

8.  J.  Gautrelet.  La  choline,  son  rôle  hypotenseur  de  l'organisme.  J.  de  physiol. 
el  pathol.  gén.,  mars  1909. 

9.  Laignel-Lavastinc  et  Lasausse.  Sur  l'analyse  chimique  du  liq.  C.  R.  des  P.  G. 
Présence  d'une  base  volatile  à  côté  de  la  choline,  .Soc.  debiol.,1  mai  1910. 

10.  J.  Gautrelet.  Du  mode  d'act.  physiol.  de  cert.  subs.  considérées  comme  anti- 
choc  Act.  comparée  de  la  choline,  Soc.  de  biol.,  17  juin  1922,  p.  150. 
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conclure  que  la  chôline  a  une  action  anti-choc  comme  la  peptone  et 
l'argent  colloïdal. 

La  choline  étant  vagotrope,  Gautrelet  conclut  que  les  réactions  vaso- 
motrices  réactionnelles,  que  traduit  l'absence  de  chute  de  pression  à  la 
nigrosinc  après  injection  de  peptone  ou  d'argent  colloïdal,  ont  un  point 
de  départ  parasympathique. 

En  tant  qu'excitant  parasympathique,  la  choline  est  décrite  par 
R.  Magnus l  comme  une  hormone  péristaltique.  Elle  semble  dériver  des 
lécithines  cellulaires  et  être  un  stimulant  chimique  du  plexus  d'Auer- 
bach. 

3°  Pilocarpine. 

La  pilocarpine,  alcaloïde  extrait  du  jaborandi,  est,  avec  la  choline,  le 
chef  de  file  des  excitants  parasympathiques. 

Pour  déterminer  en  clinique  humaine  l'excitation  du  parasympa- 
thique, on  se  sert  surtout  dune  solution  aqueuse  au  centième  de  nitrate 
de  pilocarpine,  dont  on  injecte  1  centimètre  cube  sous  la  peau. 

La  relation  spécifique  de  la  pilocarpine  et  de  l'atropine  avec  le  sys- 
tème parasympathique  a  été  découverte  par  Frohlich  et  Lœwi2. 

D'après  Langley  !  presque  tous  les  effets  d'excitation  du  parasympa- 
thique sont  produits  par  la  pilocarpine  ;  l'exception  la  plus  nette  con- 
cerne la  rétraction  du  pénis,  qu'inhibe  le  parasympathique  sacré  et 
que  détermine  la  pilocarpine. 

Quand  les  effets  de  la  pilocarpine  et  de  l'excitation  du  parasympa- 
thique sont  de  même  sens,  ils  ne  sont  pas  toujours  du  même  degré. 
Ils  diffèrent  remarquablement  au  niveau  de  l'intestin  grêle.  L  action  de 
la  pilocarpine  n'est  pas  limitée  aux  tissus  innervés  par  le  parasympa- 
thique. Elle  fait  sécréter  les  glandes  sudoripares,  contracter  l'utérus, 
contracter  et  dilater  des  artérioles.  Elle  contracte  aussi  la  rate,  effet 
que  ne  produit  pas  l'excitation  du  vague. 

Ainsi,  de  même  que  l'action  de  l'adrénaline  ne  coïncide  pas  dans,  tous 
les  domaines,  avec  l'excitation  orthosympathique,  de  même  l'action  de 
la  pilocarpine  ne  coïncide  pas,  dans  tous  les  domaines  avec  l'excitation, 
parasympathique.  Ces  actions  sont  respectivement  de  même  ordre, 
mais  ne  juxtaposent  pas  exactement  leurs  franges. 

4°  Digitale  et  strophantus. 

Je  ne  veux  pas  ajouter  même  une  page  aux  volumes  écrits  sur  la 
digitale.  Me  limitant  à  la  digitaline  cristallisée  et  aux  seules  réactions 

1.  Magnus  R.  Natur  wissenschaften.  1920,  t.  VIII,  pp.  383-388. 

2.  Frohlich  et  Lœwi.  Arch.  Exp.  Path.,t.  LIX,  p.  34,  1908. 

3.  Langley.  Autonomie  New.  Syst,  t.  I.  p.  35. 
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nerveuses  qu'elle  détermine,  je  rappelle  qu'elle  apparaît  en  clinique 
comme  un  excitant  du  vague,  non  seulement  en  ralentissant  le  cœur  et 

'en  étant  nauséeuse,  mais  aussi  par  son  action  vaso-dilatatrice  vasculo- 
rénale,  qui  contribue,  avec  l'augmentation  du  tonus  cardiaque,  à  son 
effet  diurétique  *. 

Sans  insister  sur  le  strophanluset  son  alcaloïde,  dont  la  l'orme  obtenue 
parle  professeur  Arnaud,  l'ouabaine,  est  un  merveilleux  toni-cardiaque 
dont  Vaquez  et  son  école  ont  bien  montré  la  valeur,  je  rappelle  simple- 
ment que  l'ouabaine,  comme  la  digitaline,  est  un  excitant  parasympa- 
thique. C'est  pourquoi  il  faut  s'en  méfier  chez  les  vagotoniques  et  qu'il 
va  eu,  dans  les  premiers  temps  de  son  emploi,  des  cas  de  mort  subite 
par  excitation  massive  du  vague.  Aussi  je  débute  toujours  par  une 
injection  intra-veineuse  seulement  d'un  quart  de  milligramme  d'oua- 
baine  Arnaud,  et  jusqu'à  présent  je  n'ai  pas  eu  à  déplorer  d'accidents. 

o°  Esérine  et  génésérine. 

L'ésérine  ou  physostigmine  et  la  génésérine,  sont,  avec  lacalabarme, 
des  alcaloïdes  de  la  fève  de  Calabar,  Physostigma  venenosuni. 

François  Moutier2  a  eu  le  mérite  de  montrer  l'efficacité  de  l'ésérine 
contre  les  malaises  dus  à  l'hyperexcitabilité  du  grand  sympathique  : 
crises  solaires,  battements  aortiques,  aérophagie,  extra-systoles,  nau- 
sées, vertiges,  coliques,  tachycardies",  certaines  migraines,  hyperthy- 
roïdie,  éréthisme  nerveux  général. 

L'ésérine  est,  dit-il,  le  médicament  spécifique  de  la  sympathicotonie, 
comme  l'atropine  est  le  médicament  de  la  vagotonie.  Formule  com- 
mode, mais  qui  comporte  quelques  atténuations. 

Moutier  emploie  le  salicylate  dCésérine  en  solution  alcoolique  au 
millième,  comme  la  digitaline  ou  l'ouabaine. 

Salicylate  neutre  d'ésérine 1  centigramme 

Glycérine  neutre  à  28° 3""',  5 

Eau  distillée i   cr;,  5 

Alcool  à  95° O.  S.  pour  10  cm3 

dans  un  flacon  teinté. 

L  gouttes  =  un  milligramme  d'alcaloïde. 

On  prescrit  de  XXX  à  LXXX  et  C  gouttes  par  vingt-quatre  heures  en 
trois  fois  avant  les  repas. 

1     Martinet.  Act.  diurétique  de  la  digitale,  P.  M.,  o  oct.  1912,  p.  812. 

2.  Moutier  Fr.  Essai  clin,  et  thérap.  sur  les  crises  solaires;  leur  tr.  parl'ésérine, 

des  mal.  de  l'app.  dù/est.,  1920,  pp.  471-482.  —L'ésérine  en  thérap.  interne, 
Paris  méd.,  3  décembre  1921,  pp.  453-56. 

3.  Lian  et  Velti.  So.  méd.  hâp.t  15  avril  1921. 
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L'homme  réagit  à  dos  doses  moindres  d'ésérine  que  d'atropine, 
mais  sa  tolérance  est  plus  grande.  Une  dose  de  3  milligrammes  par 
jour  est  encore  très  maniable,  dit  Moutier,  mais  il  lui  a  semblé  bien 
rarement  utile  d'y  recourir.  Les  solutions  rosissent  sous  l'action  de  la 
lumière  et  perdent,  au  moins  partiellement,  leur  activité.  C'est  pourquoi 
on  doit  prescrire  le  médicament  dans  un  flacon  teinté. 

En  gros,  l'ésérine  apparaît  comme  amphotrope  à  prédominance  vago- 
trope.  C'est  en  la  considérant  ainsi  que  Daniélopolu  et  Carniol l  ont 
insisté  sur  la  valeur  sémiologique  de  son  action  dans  les  syndromes 
sympathiques  et  que  Minet,  Legrand  et  Prelot  -  en  prescrivent  1  à2  mil- 
ligrammes dans  les  tachycardies  des  hyperorthosympathiqu.es. 

C'est  aussi  en  la  considérant  comme  un  excitant  du  parasympathique 
que  Moutier  l'a  donnée  dans  les  états  d'hyperorthosympathie,  selon  la 
règle  de  la  balance,  mais  il  s'en  faut  beaucoup  que  toujours  en  clinique 
l'excitation  artificielle  d'un  des  systèmes  relativement  antagonistes  de 
l'holosympathique  entraîne  l'inhibition  de  l'autre. 

De  plus,  Daniélopolu  et  Carniol  ont  montré  que  les  petites  doses 
d'ésérine  ont  une  action  exclusivement  vagotrope,  tandis  qu'à  partir  de 
3/4  de  milligramme  l'action  cardio-vasculaire  de  l'ésérine  passe  par 
deux  phases  :  une  première,  rapide  et  fugace,  amphotrope,  à  prédo- 
minance orthtosympathique  (hypertension  et  accélération,  arythmie 
sinùsale  et  même  extra-systoles),  une  seconde,  tardive  et  prolongée 
(hypotension  et  ralentissement).  Nous  rapprochons,  disent  Daniélopolu 
et  Carniol*,  l'action  de  l'ésérine  pendant  la  phase  amphotrope  de  celle 
de  l'adrénaline  qui,  à  une  certaine  dose,  et  au  maximum  de  son  action, 
produit  de  même  l'accélération,  l'arythmie  sinùsale,  des  extra-systoles 
et  de  l'hypertension,  conservation  et  même  exagération  du  réflexe 
O.C.,  phénomènes  qui  tous  sont  dus  à  une  action  amphotrope  à  prédo- 
minance orthosympathique  de  l'adrénaline. 

Opérant  sur  un  paraplégique,  ils  ont  vu  que,  dans  une  première  expé- 
rience où  les  effets  cardio-vasculaires  n'ont  été  que  vagotropes,  la  con- 
tracture a  été  augmentée,  tandis  que  dans  une  seconde  expérience,  où 
l'ésérine  a  eu  sur  le  cœur  etles  vaisseaux  une  action  d'abord  orthosym- 
pathotrope,  puis  vagotrope,  le  muscle  a  passé  aussi  par  deux  phases  : 
la  première  de  diminution  et  la  seconde  d'exagération  de  l'hypertonie. 

1.  Daniélopolu  et  Carniol.  Épreuve  intra-v.  de  l'ésérine  dans  l'exam.  du  syst. 
végétatif;  amphotropisme  de  cette  subst.,  /'.  M.,  5  août  1922,  p.  665. 

2.  J.  Minet,  Legrand  et  Prelot.  La  physostigmineen  thérap.  cardiaq.,  Arch.  cœur, 
IVvr.  1922,  pp.  60-80. 

3.  Daniélopolu,  Radovici  et  Carniol.  Rech.  sur  le  tonus  des  m.  val.,  R.  N.  sept. 
1922,  p.  1194. 

i.  Daniélopolu  et  Carniol.  Faits  démontrant  Tact,  de  l'ésérine  sur  le  sympat. 
Réun.  roumaine  de  biol.,  3  nov.,  1er  dôc.  1921,  19  janv.  1922  C.  R.  1922,  n°  15. 
p.  883. 
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A  noter  que  ces  expériences  sont  confirmalives  de  l'hypollièse  de 
Danielopolu.  selon  laquelle  le  parasympathique  exagère  et  l'ortliosym- 

paihique  inhibe  la  tonicité  musculaire. 

J'ai  employé  le  salicylate  d  esérine  dans  l'hyperorlhosympathie  sans 
en  avoir  tiré  encore  des  résultats  bien  typiques. 

D'ailleurs,  d'une  part  l'hyperortliosympathie  pure  est  rare;  il  s'y  joint 
d'ordinaire  un  certain  degré  de  vagotonie,  variable  d'ailleurs  selon 
les  moments  et  les  organes.  C'est  cet  état  d'hypersympathie  (|ue 
très  heureusement  Danielopolu  et  Carniol l  nomment  amphotonie, 
pour  indiquer  que  cette  variété  d'hyperexcitabilité  végétative  participe 
de  l'hyperexcitabilité  en  proportions  variables  des  deux  éléments  cons- 
tituants du  système  végétatif.  L'amphotonie  répond  à  ce  que  j'appelle 
l'hypersympathie.  D'autre  part,  l'ésérine  n'est  pas  seulement  vago- 
trope,  comme  le  disait  Mougeot2.  Avant  d'exciter  le  vague  elle  excite 
passagèrement  le  grand  sympathique.  Elle  est  donc  ampholrope.  Knfin 
son  action  dépend  de  l'état  antérieur  des  organes.  On  entrevoit  la  com- 
plexité des  faits.  Il  faut  encore  beaucoup  regarder  avant  de  conclure. 
Elle  n;agit  pas  sur  le  cœur  par  l'intermédiaire  du  vague,  mais  directe- 
ment sur  les  ganglions  intra-cardiaques  (Kuskowski) 3. 

La  génésérine  4  (Gi5H2103Nâ)  ne  diffère  de  l'ésérine  (C15H2i02N-'<)  que 
par  l'addition  d'une  molécule  d'O.  Isolée  en  1915  de  la  fève  de  Calabar 
par  Polonovski  et  Nitzberg,  elle  a  les  mêmes  propriétés  que  l'ésérine, 
mais  est  moins  toxique. 

Avec  Surmont  et  Polonovski,  on  emploie  le  salicylate  de  génésérine 
qu'on  injecte  à  la  dose  d'un  milligramme  d'une  solution  au  millième. 
Polonovski  a  pu  aller  jusqu'à  cinq  milligrammes  sans  aucune  manifes- 
tation toxique. 

Une  formule  recommandée  par  Polonovski  et  Nitzberg  est  la  sui- 
vante : 

Solution    au    millième    de    salicylate.  de 

génésérine5 C  gouttes. 

Teinture  de  quinquina 20  grammes. 

Sirop  d'écorces  d'oranges  amères  ....  50        ■ — 

Eau  distillée    Q.    S.   p 150        — 

dont  on  donnera  une  cuillerée  à  potage  avant  les  3  repas,  c'est-à-dire 

i.   Danielopolu  et  Carniol.  Épreuve  intra-veineuse  de  l'ésérine  dans  l'examen  du 
syst.  végétatif,  amphotropisme  de  cette  subsi., Presse  méd.,  5  août  1922,  p.  665-666. 

■l    Mougeot.  .Soc.  méd.  de  Paris,  1014  et  Soc.  méd.  des  hop.,  1921. 

3.  Kuskowski  W.  Nicotine  active  et  N.  inhibiteurs  du  cœur.  Ac.  se,  10  avril  1922. 

4.  Lebrun  E.  Un  alcaloïde  nouveau  en  thérap  :  la  génésérine,  R.  de  méd.    mars 
1923,  pp.  182-188. 

•  >.  Vingt  gouttes  de  cette  solution  contiennent  un  milligramme  de  génésérine. 
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un  milligramme  et  demi  par  jour.  On  peut  doubler  la  dose  sans  incon- 
vénient. 

On  emploie  aussi  le  sulfate  de  génésérine  en  pilules  ou  dragées  d'un 
demi-milligramme  ;  on  les  donne  de  3  à  6  par  jour.  Les  succès  théra- 
peutiques les  plus  remarquables  ont  é(é  obtenus  dans  les  troubles 
digestifs  d'origine  sympathique,  congestion  de  la  face,  battements  dou- 
loureux épigastriques,  constipations  rebelles  avec  spasmes  intestinaux, 
solairalgies,  angoisses  des  dyspeptiques,  surtout  nocturnes  avec 
refroidissement  des  extrémités. 

6°  Tabac  et  nicotine. 

La  fumée  de  tabac  ne  contient  pas  que  de  la  nicotine;  on  y  trouve 
une  foule  de  produits  nocifs  :  acide  cyanhydrique,  collidinc,  méthyl- 
amine,  bases  pyridiques,  Azll!,  aldéhyde  formique,  GO,  etc. 

L'action  nette  de  la  cigarette  à  jeun  sur  le  péristaltisme  intestinal, 
de  même  que  l'état  nauséeux,  dû  à  l'initiation  tabagique,  montrent  que 
la  fumée  de  tabac  est  un  excitant  du  vague.  L'action  de  la  nicotine 
seule  paraît  assez  différente. 

Découverte  par  Vauquelin  en  1809,  la  nicotine  est  un  poison  extrême- 
ment violent,  7  milligrammes  d'une  solution  à  ;>  p.  1.000  tuant  un 
kilogramme  de  lapin  en  injection  inlra-veineuse l.  On  peut  donc 
s'étonner  que  je  cite  ici  la  nicotine  parmi  les  médicaments  du  sympa- 
thique. Je  la  cite,  parce  qu'elle  est  un  poison  du  sympathique,  et  que 
selon  la  dose  le  poison  d'un  système  peut  en  être  le  médicament. 

Cliniquement,  on  connaît  lesangiospasmes  et  les  angines  de  poitrine 
d'origine  nicotinique  (Hirtz,  Iluchard,  etc.). 

Expérimentalement,  Langley  a  basé  sur  la  propriété  de  la  nicotine  de 
paralyser  les  synapses,  lorsqu'on  en  badigeonnait  les  ganglions  sympa* 
thiques,  toute  une  technique  d'exploration  régionale  fonctionnelle,  que 
j'ai  appliquée  avecHallion,  dans  le  laboratoire  de  François  Franck,  et 
Josué  a  déterminé  chez  le  lapin  des  manifestations  hypertensives  et  de 
l'athérome  artériel. 

C'est  dire  que  la  nicotine  est  un  poison  d'élection  du  sympa- 
thique :  elle  en  est  un  instrument  d'étude  avant  d'en  devenir  peut-être 
un  agent  thérapeutique. 

Pour  plus  de  détails,  je  renvoie  à  la  thèse  de  Gy  2. 

7°  Belladone  et  atropine. 
Trousseau  et  Pidoux  avaient  très  bien  vu  l'action  inhibitrice  de  la 

1.  H.  Roger.  Tr.  de  pathol.  gén.  de  Bouchard,  t.  I.  p.  886. 

2.  Abel  Gy.  Le  tabagisme,  Thèse  1909,  3i>7  p 
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belladone  sur  certains  spasmes  végétatifs.  J'emploie  souvent  leurs 
classiques  piludes 

Extrait  de  belladone j  AA  ,  cenU„amme. 

Pondre  de  belladone s 

dans  la  constipation  Spasmodique  des  vagotonjques  avec  un  plein 
succès,  qui  signe  le  diagnostic  en  même  temps  qu'il  supprime  le  symp- 
tôme. 

Plus  active  et  toujours  semblable  a  elle  même  est  l'atropine. 

Aussi  est-elle  seule  employée  dans  les  épreuves  sémiologiques, 
telle  que  la  recherche,  classique  aujourd'hui,  de  la  bradycardie  vagale. 

On  emploie  le  sulfate  neutre  d'atropine  en  solution  aqueuse  au  mil- 
lième. On  injecte  l  ou  2  milligrammes  sous  la  peau  ou  mieux  un 
quart  de  milligramme  dans  la  veine. 

On  sait  que  l'injection  de  1  à  2  milligrammes  d'atropine  sous  la 
peau  détermine  une  première  phase  de  ralentissement  cardiaque,  pen- 
dant laquelle  les  effets  du  R.  0.  G.  s'accentuent,  et  une  seconde  phase 
d'accélération,  pendant  laquelle  le  R.  0.  G.  s'éteint  de  plus  en  plus. 
Daniélopolu  a  montré  que  plus  le  tonus  du  vague  est  accentué,  plus 
la  première  phase  est  longue,  plus  la  dose  que  l'on  doit  employer  pour 
paralyser  le  vague  est  grande.  Aussi,  avec  juste  raison,  estime-t-il1 
fausse  la  conception  d'Eppinger  et  Hess,  qui  considèrent  des  malades 
comme  vagotoniqucs  parce  qu'ils  réagissent  à  latropine  par  une  accé- 
lération très  intense  et  il  croit,  et  je  partage  entièrement  son  opinion, 
que  l'épreuve  de  l'atropine,  dans  leurs  recherches,  démontre  tout  sim- 
plement que  leurs  sujets  présentaient,  en  même  temps  qu'une  hyper- 
excitabilité  du  vague,  une  exagération  de  l'excitabilité  orthosympa- 
thique. 

Daniélopolu  et  ses  collaborateurs  ont  trouvé  pour  les  muscles  les 
mêmes  lois  que  pour  le  cœur.  L'atropine  à  petite  dose  exagère  la 
contracture.  A  forte  dose  elle  la  diminue,  après  une  phase  d'exagéra- 
tion. 

De  plus,  la  dose  d'atropine  capable  de  diminuer  la  contracture 
dépend  du  degré  de  ce  phénomène  :  plus  la  contracture  est  grande, 
plus  la  dose  d'atropine  doit  être  élevée.  Ce  fait  rentre  dans  ce  que 
j'appelle  la  règle  de  l'état  antérieur. 

Gomme  pour  la  pilçcarpinc  Langley  -  a  montré  que  l'action  paralytique 
de  l'atropine  ne  se  limite  pas  aux  nerfs  parasympathiques.  Ainsi  l'atro- 
pine paralyse  les  libres  sympathiques  de  la  glande  sous-maxillaire  et 

1.  Daniélopolu,  Radovici  ot  Garniol.  Rech.  sur  le  tonus  des  m.  vol.,  R.  S.,  sept. 

\<m,  p.  11%. 
±    Langley.  Autonomie  Nei'v.  Syst.,  l.  I,  p.  36. 
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des  glandes  sudoriparcs  du  chat,  les  fibres  secrétaires  des  glandes 
cutanées  de  la  grenouille,  et  d'après  Mislavski  et  Borman  *,  les  fibres 
sympathiques  sécrétoires  de  la  prostate. 

De  plus,  étudiant  l'action  de  l'atropine  sur  les  effets  de  l'adrénaline 
sur  l'utérus2,  le  cœur  et  les  vaisseaux3,  la  pression  sanguine  v,  Baek- 
man  et  Lundberg  ont  montré  que  l'atropine  paralyse  non  seulement  le 
parasympathique,  mais  aussi  la  partie  motrice  de  l'orthosympathique. 

L'atropine  est  donc  essentiellement  un  paralysant  végétatif  à  prédo- 
minance vagotrope. 

8°  Jusquiame  :  hyoscyamine,  hyoscine  ou  scopolamine . 

Classiquement  employé  dans  les  pilules  de  Méglin  1  extrait  do 
jusquiame  est  un  antispasmodique  indiqué  dans  les  toux  quinteuses, 
la  coqueluche,  la  laryngite  striduleusc. 

Solanée  vireuse  eomme  Yatropa  belladona,  Yhyoscyamus  niger  a 
des  propriétés  très  analogues. 

Son  principe  actif,  Y  hyoscyamine  iC^'W  -  \/\  I  "■)  est  d'ailleurs  l'isomère 
lévogyre  de  l'atropine. 

Plutôt  que  l'hyoscyaminc  cristallisée,  qu'on  donne  en  granules  d'un 
demi  à  un  milligramme,  j'emploie  l'hyoscinc  ou  scopolamine  (C17!!"1 
AzOv)  sous  forme  de  bromhydrate  d'hyoscine  en  injections  sous- 
cutanées  d'une  solution  aqueuse  contenant  un  demi-milligramme  par 
centimètre  cube.  On  commence  par  un  quart  d'ampoule  ou  une  demie. 
Couramment  employée  dans  le  tremblement  païkinsonien,  la  scopo- 
lamine, mydriatique  comme  l'atropine,  est  comme  celle-ci  un  paralysant 
du  vague. 

C'est  un  poison  inhibiteur  amphotrope  à  prédominance  vagotrope. 
Mais  plus  toxique,  moins  maniable  et  moins  électif  que  l'atropine,  il  n'a 
pas,  dans  le  diagnostic  et  le  traitement  des  syndromes  sympathiques, 
l'intérêt  de  l'atropine. 

9°  Ergot  de  seigle  :  ergolinine,  histamine,  para-oxyphénylétlty  lamine. 

L'ergot  est  le  mycélium  condensé  d'un  champignon,  le  claviceps 
purpura,  qui  pousse  sur  les  épis  des  céréales  et  particulièrement  sur 
les  épis  de  seigle. 

La  forme,  sous  laquelle  l'ergot  de  seigle  est  le  plus  couramment 

1.  Mislavski  et  Borman.  Centralbl.  Physiol.,i.  XII,  p.  181,  4898. 

2.  Louis  Backman  et  Harald  Lundberg.  Réun.  biol.  de  Suède,  30  juin  1922.  C.  R., 
n°  25,  p.  475. 

3.  Id.  toc.  cit.,  p.  479. 

4.  Id.  loc.  cit.,  p.  481. 
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employé  est  l'extrait  lluidc  ou  ergotine   Yoon,  qui  correspond  à  son 
poids  de  plante  fraîche  et  n'est  pas  du  tout  un  alcaloïde  défini. 

Le  principe  actif  de  l'ergot  de  seigle  est  Yergotinine  (CwH40Az *<)•), 
alcaloïde  très  toxique,  qu'on  emploie  comme  excitant  des  fibres  mus- 
culaires lisses,  en  injections  sous  cutanées  à  la  dose  d'un  quart  de 
milligramme. 

Au  point  de  vue  de  la  physiologie  du  sympathique,  Yergotinine  ou 
ergotoxine  a  la  propriété,  à  forte  dose,  de  paralyser  uniquement  les 
vaso-constricteurs  du  sympathique,  laissantintacts les  vaso-dilatateurs. 
Aussi  une  injection  consécutive  d'adrénaline  déterminc-t-elle  une  chute 
de  la  pression  artérielle.  L'ergotinine  n'est  pas  le  seul  facteur  d'action 
de  l'ergot  de  seigle. 

On  en  a  extrait  deux  autres  alcaloïdes,  Y hy staminé  et  la  para-oxy- 
phényléthy  lamine . 

Vhistamine  ou  (3  imidazoolyléthylamine  (G8H3N2CH2GH2NH2)  paraît 
être  un  des  principes  constituants  de  la  pituitrine,  extrait  du  lobe  pos- 
térieur d'hypophyse.  Elle  sensibilise  essentiellement  les  muscles  lisses 
aux  excitants. 

Quanta  la  para-oxyphényléthy iamine ,  commercialisée  sous  les  noms 
de  tyramine,  utéramine,  elle  a  une  formule  proche  de  celle  de  l'adréna- 
line, dont  les  effets  physiologiques  sont  presque  les  mômes.  C'est 
comme  l'adrénaline  une  drogue  orthosy?npathomi?nétique. 

Cette  analyse  explique  l'action  de  l'ergot  sur  l'utérus.  On  peut,  avec 
mon  collègue  Vignes !  à  qui  j'emprunte  ces  détails,  distinguer  deux  théo- 
ries :  action  directe  sur  le  muscle  ou  action  intermédiaire  du  parasym- 
pathique pelvien.  Par  ailleurs  on  sait,  rappelle  Vignes,  que  les  nerfs 
sympathiques  de  l'utérus  de  la  chatte  non  gestante  sont  inhibiteurs  et 
qu'ils  deviennent  moteurs  quand  il  y  a  gestation.  Or  Dale  a  montré  que 
les  doses  trop  fortes  d'ergot  mettent  en  évidence  le  pouvoir  inhibiteur. 

En  résumé,  l'association  de  la  para-oxyphényléthylamine,  alcaloïde 
orthosympathomimétique  qui  augmente  le  tonus  musculaire  lisse,  de 
l'ergotoxine,  excitant  du  parasympathique  et  par  conséquent  correctif 
de  l'excitation  orthosympathique  et  enfin  de  la  (3-imidazoolyléthylamine 
qui  sensibilise  le  muscle  aux  excitants,  fait  de  l'ergot  de  seigle  un 
médicament  synthétique  lisso-moteur  merveilleusement  préparé  par  la 
nature. 

10°  Ipéca  :  émétine. 

La  rubiacée  Cephœlis  ipecacuanha,  vomitif  à  forte  dose,  et  à  petite 
dose  expectorant,  décongestif,  diaphorétique  et  excito-moteur  de  l'es- 

4.   Henri  Vignes.  L'ergot  de  seigle,  Progrès  méd.,  48  nov.  4022,  pp.  o40-541. 
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tomac,  apparaît  nettement  vagotrope.  C'est  un  excitant  du  pneumogas- 
trique, de  la  môme  série  que  le  jaborandi. 

On  emploie  souvent  maintenant  un  de  ses  principes  actifs,  Yémétine 
(C15H22AzOa)  ou  méthylcéphéline  sous  forme  de  chlorhydrate,  dont  on 
injecte  sous  la  peau  4  centigrammes  par  centimètre  cube  d'une  solu- 
tion aqueuse,  dans  les  pneumonies,  les  congestions  pulmonaires,  les 
hémoptysies.  On  sait,  en  effet,  que  les  muscles  lisses  du  poumon  et  de 
l'artère  pulmonaire  dépendent  du  pneumogastrique. 

11°  Opium  :  morphine  et  papavérine  ;  benzoate  de  benzyle. 

Méfiez-vous  de  l'opium  chez  les  vagotoniques.  Les  sujets,  qui,  pour 
l  centigramme  d'extrait  thébaïque  pris  le  soir,  ont  des  vertiges  au 
réveil,  sont  les  mêmes  qui  ont  facilement  le  mal  de  mer  ;  ils  ont  une 
hyperexcitabililé  du  pneumogastrique,  qui  doit  rendre  très  prudent 
quand  on  leur  donne  de  la  morphine.  Une  injection  de  l  centigramme 
de  morphine  peut  les  tuer  net.  Aussi  la  formule  du  Codex  de  1908  : 
«  chlorhydrate  de  morphine  0K',40,  eau  stérilisée  20  grammes;  injecter 
un  demi-centigramme  à  la  fois  »,  est-elle  terriblement  dangereuse. 
Qui  dira  les  morts  déterminées  par  la  trop  facile  piqûre  de  morphine 
prescrite  la  nuit  dans  les  hôpitaux? 

Me  limitant  à  l'action  de  l'opium  sur  les  muscles  lisses,  je  rappelle 
qu'en  1910  Macht1  a  montré  qu'à  ce  point  de  vue  les  alcaloïdes  de 
l'opium  se  divisent  en  deux  groupes  :  les  lisso-moteurs  dont  le  type  est 
la  morphine,  les  lisso-inhibiteurs  dont  le  type  est  la  papavérine. 

Je  ne  dirai  qu'un  mot  des  deux  groupes,  seulement  pour  indiquer  la 
voie. 

1°  Groupe  lisso-moteur.  —  Les  alcaloïdes  de  ce  groupe,  du  type 
morphine,  se  rattachent  à  la  pyridine  et  à  l'anthracène.  Excitants  des 
muscles  lisses,  ils  provoquent,  in  vitro  par  exemple,  la  contraction  d'un 
fragment  d'utérus  ou  d'uretère  excisé. 

2°  Groupe  lisso-inhibiteur.  —  Les  alcaloïdes  de  ce  groupe,  du  type 
papavérine,  renferment  les  noyaux  benzylique  et  isoquinoléique.  Pal2 
a  montré  que  la  papavérine  est  hypotensive  par  vaso-dilatation.  Aussi 
la  conseille-t-il  dans  les  crises  vasculaires.  Klle  permet  le  diagnostic 
entre  les  hypertensions  fonctionnelle  et  organique. 

Macht,  expérimentant  sur  l'intestin,  la  vésicule  biliaire,  la  vessie,  le 
canal  déférent,  les  bronches,  les  artères,  a  démontré  que  l'action  antis- 

1.  Macht.  J.  of  pharmacol.  and  exp.  T/terap.,  1916,  t.  IX,  p.  107. 

2.  l'ai  J.  Papavérine  as  (iefiissniith^l  u.  Anesthetikum.  Deiit.  med.Woch.,  22janv. 
1914. 
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pasmodiquc  de  la  papavérine1  était  due  au  groupe  beuzylique.  D'où 
l'idée  de  trouver  un  corps  contenant  ce  noyau  sans  avoir  la  toxicité 

de  la  papavérine.  Ce  corps  est  le  benzoate  de  benzyle  existant  dans  les 
baumes  du  Pérou  et  de  Tolu  et  qu'on  prépare  aussi  synthétiquement. 
On  le  prescrira  en  potion  : 

Benzoate  de  benzyle 10  grammes. 

Mucilage  de  gomme  arabique 5         — 

Elixir  aromatique  d'Eriodictyon 35         — 

par  cuillerées  à  café. 

ou  mieux  : 

Solution  alcoolique  de  benzoate  de  benzyle  à  20  p.  100,  XX  à 
XXX  gouttes  3  fois  par  jour-  dans  de  l'eau. 

12°  Hases  xanthiques  :  caféine,  thêobromine. 

Je  ne  signale  les  bases  xanthiques,  caféine  et  thêobromine,  que  dans 
leurs  relations  avec  le  système  nerveux  végétatif. 

hdicaféine  (ClPAz'O-IPO)  {méthylthéobromine  owtrlméthylxanthine) 
est  essentiellement  une  drogue  orthosympathotrope  inhibitrice  ;  elle 
supprime,  chez  le  chien,  l'action  accélératrice  cardiaque  due  à  la  fara- 
disation  de  la  branche  antérieure  de  l'anneau  de  Vieussens  !  ;  elle  abolit, 
chez  le  lapin,  les  effets  vaso-constricteurs  et  pupillo-dilatateurs,  qui 
suivent  l'excitation  du  sympathique  cervical k  ;  chez  le  chien  elle  réduit 
fortement  l'hypertension  due  à  l'excitation' du  grand  splanchnique  :i. 

Gomme  l'ont  montré  H.  Frédéricq.  et  L.  Melon6,  cette  propriété  de 
paralyser  l'orthosympathique  est  commune  à  plusieurs  dérivés  méthy- 
lés  delà  xanthine  :  elle  appartient  à  la  théobromine]commeàla  caféine. 

Après  avoir  rappelé  que  la  caféine  et  la  thêobromine  sont  des  poisons 
paralysants  de  l'orthosympathique  (Frédéricq,  Descomps  et  Melon),  et 
qui  empêchent  les  actions  orthosympathomimétiques  comme  celles  de 
l'adrénaline  (Sollmann  et  Piicher,  Frédéricq  et  Melon,  Bardier,  Leclerc 
et  Stillmunkèsj,  Frédéricq  et  Radelet7  montrent  qu'administré  au  chien 

1.  Le  chlorhydrate  de  papavérine  ne  diminue  les  mouvements  péristaltiques 
qu'à  doses  faibles.  Voir  :  M.  Le  Fèvre  de  Airic  Réun.  belge  de  biol.,  27  mai  1922.  C. 
R.,  n»  21,  p.  94. 

2.  Cheinisse.  Presse  méd.,  9  oct.  1920,  p.  117. 

:;.  II.  Frédéricq.  Arch.  intern.  Physiol.,  1913,  t.  XIII,  p.  115. 

ï.  II.  Frédéricq  et  A.  Descamps.  C.R.  delà  Soc.  de  biol,  1921,  t.  LXXXV,  p.  13. 

5.  Bardier,  Duchein  et  Stillmuhkès.  Soc.  de  biol.,  1922,  t.  LXXXV1,   p.  6. 

G.  H.  Frédéricq  et  L.  Melon.  Les  dérivés  xanthiques  poisons  paralysant  du  symp. 
Réun.  de  la  Soc.  belge  de  biol.,  25  févr.  1922,  C.  /{.  n°  9,  p.   506. 

7.  Frédéricq  II.  et  A.  Radelet.  Les  urates  augmententl'excitabilitédes  N.  modérât, 
cardiaq.  el  diminuent  celle  des  accélérât.  Soc.  belge  de  biol.,  24  févr.  C.  R.,  n°  9, 
p.  623. 
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par  voie  intra-veineuse,  Yurate  de  lithium  augmente  l'excitabilité  des 
filets  cardiomodérateurs  du  pneumogastrique  et  diminue  ou  abolit  Les 
effets  cardiaques  de  l'excitation  des  filets  accélérateurs  de  l'anneau  de 
Vieussens.  Caféine  et  théobromine  étant  des  métbylxanthines,  la  xau- 
thine  étant  une  dioxypurine  et  l'acide  urique  une  trioxypurine,  on  voit 
l'intérêt  du  rapprochement  des  qualités  sympatho-inhibitrices  des 
urates  comme  de  la  caféine  et  la  théobromine.  fclle  entraîne  une  réac- 
tion corrélative  du  vague,  qui  fait  que  classiquement  un  l'interdit  aux 
vagotoniques.  Mais  cette  défense  ne  doit  pas  s'étendre  à  tous  les  névro- 
pathes et  ceux  chez  qui  prédomine  l'hyperexcitabilité  du  grand  sym- 
patbique  se  trouvent  souvent  bien  du  café  et  de  la  caféine.  La  preuve, 
que  la  caféine  est  inhibitrice  du  grand  sympathique,  est  son  antago- 
nisme avec  l'adrénaline. 

Quelques  cas  d'antagonisme  entre  la  caféine  et  l'adrénaline  ont  déjà 
été  signalés.  Sollmann  et  Pilcher  l  ont  vu  que  la  caféine  peut  être  anta- 
goniste de  l'action  vaso-constrictive  de  l'adrénaline.  Bardier,  Leclerc, 
et  Stillmunkès2  ont  montré  que  la  caféine  inhibe  chez  le  lapin  la  gly- 
cosurie adrénaliniquc.  Appliquant  la  méthode  de  Sherrington3  à  des 
segments  isolés  d'intestin  de  lapin,  Frédéricq  et  Mélou  '  ont  vu  que, 
d'une  façon  générale,  la  caféine  augmente  le  tonus  intestinal  et  que 
l'adrénaline  diminue  le  tonus  caféinique.  Ils  concluent  (pic  la  caféine 
agit  en  neutralisant  l'action  orthosympathomimétique  de  l'adrénaline. 

La  théobromine  (C7H8Az4Oa)  (dimélhylxanthine)  est  essentiellement 
un  diurétique,  agissant  directement  sur  l'épithélium  rénal. 

A  fortes  doses,  parles  nausées,  les  vomissements,  les  vertiges,  la 
céphalée  en  casque  qu'elle  détermine,  elle  apparaît  comme  exaltant 
l'irritabilité  du  vague.  Elle  agit  donc  comme  la  caléine,  mais  moins  for- 
tement; c'est  une  drogue  orthosympathotrope  inhibitrice,  entraînant 
secondaire  un  certain  degré  de  vagotonieréactionnelle.  Ainsi  me  parais- 
sent s'expliquer  les  effets  fâcheux  du  chocolat  chez  certains  épileptiques 
et  migraineux.  Ceux-ci,  déjà  vagotoniques,  ont,  sous  l'influence  du  cho- 
colat, une  exagération  de  leur  irritabilité  vagale  et  la  crise  éclate. 

Lathéocine  Vthéophylline  synthétique,  isomère  de  la  théobromine,  à 
la  dose  de  O',40  à  Olë,G0  pro  die  diminue  ^'hypertension  artérielle  en 
diminuant  l'excitabilité  des  grands  splanchniques  et  par  conséquent 
l'hyperfonctionnement  du  système  chromaffme. 

1.  Sollmann  et  l'ilcher.  J.  of  Pkarmacol.,  1911.  t.  Ilf,-p.  19. 

2.  Bardier,  Leclerc  et  Stillmunkès.  Soc.  de  biol.,  1921,  t.  LXXXV,  p.  281. 

3.  Sherrington.  Mammalian  Physiol.,  Oxford,  1919,  p.  1. 

4.  Frédéricq  11.  et  Melon  L.  Act.  antagoniste  de  la  caféine  et  de  l'adrénaline  sur 
l'intest.  isolé,  Réun.  belge  de  biol.,  27  mai  1922.  C,  R.,  n°21,  p.  92. 

5.  Théohari  A.  La  théocinc  d.  le  tr.  de  l'hypertens.  art.  et  des  accès  angineux. 
A.  C.  juill.  1923,  [>.  481-493. 
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Café  et  tlié  agissent  dans  le  même  sens  que  la  caféine  et  la  théobro- 
mine,  mais  leur  action  est  plus  complexe,  car  ils  contiennent  bien 
d'autres  principes  actifs.  Il  n'y  a  donc  pas  lieu  de  s'étonner  qu'ils  élè- 
vent le  métabolisme  basai  de  10  à  20  p.  100  l,  tandis  que  théorique- 
ment les  inhibiteurs  du  grand  sympathique,  qui  estcatabolique,  doivent 
par  conséquent  diminuer  les  échanges.  On  s'explique  ainsi  leur  succès 
chez  les  hypothyroïdiens  et  certains  névropathes. 

13°  Quinquina  :  quinine  et  quinidine. 

Des  quatre  alcaloïdes  du  quinquina  :  quinine,  cinchonine,  quini- 
dine et  ci?ichonidine,]e  ne  retiens  que  la  quinine  et  la  quinidine,  dont 
l'action  sur  le  système  nerveux  extra  et  intra-cardiaque  et  l'emploi 
thérapeutique  au  cours  des  arythmies  et  particulièrement  dans  1  ary- 
thmie complète  ont  été  très  bien  étudiés  par  mon  ancien  interne  Pierre- 
Noël  Deschamps  dans  sa  thèse2.  Je  renvoie  à  ce  travail  pour  tout  ce 
qui  concerne  la  cardiologie.  Je  n'ajoute  qu'un  mot  sur  la  quinine  et  la 
quinidine. 

La  quinine  (C20H24Az2O2)  a  été  préconisée  comme  un  excellent  régula- 
teur du  sympathique  par  des  cliniciens,  tels  que  Lancereaux  et  Lan- 
douzy. 

Le  premier  a  montré  son  efficacité  chez  les  basedowiens,  qui  ont  de 
l'hyperexcitabilité  holosympathique  et  R.  Gaultier  a  insisté  justement 
sur  la  tolérance  remarquable  de  ces  malades  à  la  quinine,  ce  qui  s'ex- 
plique par  la  règle  de  l'état  antérieur 8. 

Mon  maître,  L.  Landouzy,  donnait  la  quinine  à  petites  doses  chez  les 
arthritiques,  les  herpétiques  de  Lanceraux,  dont  on  sait  que  les  réac- 
tions paroxystiques  sont  le  plus  souvent  l'expression  d'une  instabilité 
sympathique  tout  à  fait  remarquable. 

C'est  aussi  en  diminuant  l'hyperexcitabilité  du  parasympathique 
crânien  que  la  quinine  agit  si  bien  au  début  du  coryza  banal. 

Expérimentalement,  en  effet,  on  a  constaté  que  la  quinine  paralyse 
le  noyau  bulbaire  du  vague,  abaisse  la  tension  artérielle  et  excite  les 
vaso-constricteurs. 

Cependant  Clerc  et  Pezzi4,  par  des  expériences  sur  le  chien  avec 
recherche  du  R.  0.  C.  ont  vu  que  l'accélération  cardiaque,  obtenue  par 
le  chlorhydrate  de  quinine,  ne  traduit  nullement  une  paralysie  du  centre 

1.  Janet  H.  Th.,  1922,  p.  68. 

2.  l'ierre-Noul  Doschamps.  La  médicat.  quiniq.  et  quinidiq.  du  cœur,  Th.  1(J22, 
tut  p.  bibli. 

:{.  Voir  plus  loin,  synthèse  pharmacologique . 

♦  Clerc  et  Pezzi.  L»  mécanisme  de  l'accélérât,  cardiaq.  par  la  quinine  et  les 
autres  alcaloïdes  dérivés  du  quinquina,  Soc.  biol.,  18nov.  1922,  p.  175. 
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bulbaire  du  vague,  qui  déelancherait  indirectement  l'action  antagoniste 
des  accélérateurs,  mais  est  bien  due  à  une  excitation  directe  de  ces 
derniers. 

En  conclusion,  les  nerfs  accélérateurs  (ganglion  étoile,  anse  de  Vieus- 
sens)  restent  excitables  chez  le  chien  soumis  à  l'action  de  la  quinine  et 
de  la  quinidine. 

A.  Clerc  et  Pezzi1  ont  montré  l'antagonisme  de  la  quinine  etde  l'adré- 
naline. Ainsi  le  centre  bulbaire  du  vague  est  paralysé  par  la  quinine, 
excité  par  l'adrénaline  ;  le  cœur  est  déprimé  et  ralenti  par  la  quinine, 
excité  et  accéléré  par  l'adrénaline  ;  la  pression  artérielle  est  abaissée 
par  la  quinine  dont  l'action  cardiaque  dépressive  l'emporte  sur  l'ac- 
tion vaso-constrictive,  tandis  que  l'adrénaline  en  général  élève  la 
pression  artérielle  par  action  cardiaque  et  vasculaire  combinée. 

Enfin  la  quinine  possède  une  action  vaso-constrictive  sur  les  vais- 
seaux du  rein. 

En  résumé,  la  quinine  est  une  drogue  a?nphotrope,vagotrope  inhibi- 
trice  et  orthosympathotrope  excitante. 

En  prenant  la  somme  algébrique  de  ses  effets  elle  apparaît  comme 
amphotrope  à  prédominance  vagotrope  inhibitrice. 

La  quinidine,  isomère  de  la  quinine,  étudiée  en  18J3  par  II.  De- 
lombre  et  Ossian,  isolée  par  Pasteur  en  1853,  n'est  entrée  dans  la  thé- 
rapeutique que  depuis  le  travail  de  W.  Frey2  en  1918. 

D'après  Arrillaga,  Waldorp  et  Guglielmetti1,  Thomas  Lewis,  Drury, 
Iliescu  et  Wedd\  la  quinidine  ralentit  le  cœur  et  diminue  simultané- 
ment son  irritabilité,  sa  contractilité  et  sa  conductibilité.  Ainsi,  chez 
l'animal  quinidine,  l'électricité  ne  peut  déterminer  ni  extrasystoles  ven- 
triculaires,  ni  fibrillation  auriculaire.  Lewis  a  constaté  au  niveau  des 
oreillettes  l'allongement  de  la  période  réfractaire. 

De  leurs  recherches  expérimentales  sur  l'action  cardiaque  du  sul- 
fate de  quinidine,  Clerc  et  P.-N.  Deschamps5  concluent  que  quinidine 
et  quinine  rendent  rapidement  inexcitable  le  vague  intra  et  extra- 
cardiaque, alors  qu'ils  laissent  intacte  l'excitation  du  sympathique 
extra-cardiaque  (ganglion  stellaire)  et  n'atteignent  que  d'une  façon 
très  incomplète  les  terminaisons  intra-cardiaques  de  l'appareil  accélé- 


1.  A.  Clerc  et  Pezzi.  Ac.  des  Se, S  déc.  1919.  J.  de  physiol.  et  path.gén.,  déc.  1920. 
A.  C,  août  1922,  p.  563. 

2.  Frey  W.  La  fibrillat.  auricul.  chez  l'homme,  et  sa  suppression  par  la  quin  . 
Berl.  Kl.  Woch.,  6-13  mai  1910,  p.  417  et  450.  —  Nouv.  résultats  avec  la  quin. 
dans  l'arythmie  complète,  ici,  9  sept.  1918,  p.  849 

3;  Arrillaga  F.  J.  Waldorp  et  G.  Guglielmetti.  Soc.  de  biol.,  1921,  n°  21,  p.  863. 

4.  Th.  Lewis,  A.-N.  Drury,  Iliescu  et  A.-M.  Wedd.  Brit.  Med.  J.,  1921,  p.  513. 

5.  A.  Clerc  et  P.-N.  Deschamps.  Rech.  exp.  sur  Tact,  cardiaque  du  sulfate  de  qui- 
nidine. Soc.  de  biol.,  22  juillet  1922,  p.  662. 
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rateur.  Le  caractère  essentiel  de  la  quinidine  réside  donc  simplement 
dans  l'intensité  supérieure  de  son  action  relativement  à  la  quinine. 

Pratiquement  Vaquez  et  Leconte  i  ont  montré  la  remarquable  effica- 
cité du  sulfate  de  quinidine  dans  l'arythmie  complète,  à  doses  progres- 
sives de  0gr,40  à  lgr,40  par  jour. 

14°  Nitrites  :  trinitrine,  nitrite  de  soude,  nitrite  d'amyle. 

L'action  vaso-dilatatrice  des  nitrites  est  à  ce  point  classique  qu'on 
appelle  crise  nitritoïde  ;  depuis  Milian,  les  accidents  essentiellement 
caractérisés  par  une  vaso-dilatation  aiguè  et  formicjable,  tels  qu'on  les 
observe  parfois  à  la  suite  des  injections  intra-veineuses  des  arséno- 
benzols.  En  montrant  qu'on  évitait  ces  crises  et  qu'on  pouvait  les 
juguler  par  injection  d'adrénaline,  Milian  a  mis  en  évidence  qu'elles 
dépendent  d'une  insuffisance  orthosympathique.  De  fait,  elles  sur- 
viennent surtout  chez  des  vagotoniques  hypotendus,  qui  n'ont  que  de 
Thyperexcitabilité  vagale  secondaire  à  l'insuffisance  orthosympa- 
thique. 

On  sait  depuis  Huchard  la  valeur  de  la  trinitrine  dans  l'angine  de 
poitrine. 

Le  nitrite  de  soude  en  ingestion  est  inefficace,  mais  en  injections 
sous-cutanées  à  la  dose  de  8  à  10  centigrammes,  comme  le  prescrit 
Vaquez,  il  donne  chez  les  hypertendus  par  angiospasmes  d'excellents 
résultats,  comme  je  l'ai  constaté  très  souvent. 

Le  nitrite  d'amyle,  employé  par  Josué  et  Godlewski  pour  le  dia- 
gnostic des  bradycardies,  vaut  aussi  pour  le  diagnostic  et  surtout  le 
traitement  des  angiospasmes,  des  coups  de  froid2  et  de  certaines  sym- 
pathalgies. 

Sicard^  pense  que  la  réaction  au  nitrite  d'amyle  est  plus  marquée 
chez  les  hyperorthosympathiques  que  chez  les  vagotoniques. 

En  tous  cas  j'ai  guéri  *  une  sympathalgie  par  le  nitrite  d'amyle  et  le 
mécanisme  montre  qu'il  s'agissait  d'hyperorthosympathie. 

15°  Iode  et  iodures. 

L'iode  et  les  iodures  sont  aussi  des  vaso-dilatateurs,  mais  l'action 
vaso-dilatatrice  des  iodures  est  plus  marquée  que  celle  de  l'iode,  car 
dans  les  iodures  alcalins,  généralement  employés,  l'action  de  l'ion  Na 
et  surtout  K  s'ajoute  à  celle  de  l'ion  Io. 

1.  Vaquez  et  Leconte.  Ac.  de  méd.,  27  juin  1922. 

2.  Vr.  méd.  2Gjanv.  4921,  p.  127. 

3.  J.-A.  Sicard.  R.  méd.  française.  n°  5,  nov.  1922. 

4.  Laignel-Lavastine  cl  Delmas.  Algie  sympathique  chez  une  mélancolique.  Soc. 
de  Psychiatrie,  19  mai  1921.  J.  de  Psychol/, Juillet,  p.  5S(i, 
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De  plus,  l'iode,  sous  quelque  forme  qu'il  soit,  est  un  excitant  électif 
de  la  thyroïde  et  beaucoup  de  ses  effets  ne  sont  que  des  manifestations 
d'hyperthyroïdie.  Or,  on  sait  que  celle-ci  sensibilise  le  vago-sympa- 
thique,  c'est-à-dire  qu'elle  abaisse  le  seuil  de  son  irritabilité. 

C'est  donc  essentiellement  en  fonction  du  corps  thyroïde  qu'il  faut 
prescrire  l'iode  et  les  iodures  relativement  à  la  régulation  vago-sym- 
pathique.  J'en  donnerai  bientôt  et  ailleurs  des  exemples  démonstra- 
tifs. 

16°  Ion  calcium,  chlorure  de  calcium. 

En  cardiologie  on  sait  que  Fion  calcium  excite  l'automatisme  ven- 
triculaire  et  inhibe  le  stimulus  si  nu-auriculaire,  tandis  que  l'ion 
potassium  paralyse  l'automatisme  ventriculaire  et  excite  le  stimulus 
sinu-auriculaire. 

Ga  apparaît  donc  surtout  comme  orthosympathotrope,  tandis  que 
le  K  serait  plutôt  vagotrope  comme  l'ion  Mg.  Gautrelet1  a,  en  effet, 
montré  que  l'ion  magnésium  arrête  le  cœur  par  action  sur  son  appareil 
frénateur.  Antagoniste  de  l'ion  K,  lion  Ca  se  caractérise  en  cardiologie 
comme  empêchant  ou  calmant  l'hyperexcitabilité  vago-sympathique 
déclanchée  ou  facilitée  par  le  K.  L'action  du  Ga  m'apparaît  d'ailleurs 
s'étendre  dans  le  même  sens  à  tout  le  système  nerveux.  Je  le  considère 
comme  un  neurotonique  général,  diminuant  l'hyperexcitabilité  juste- 
ment par  l'augmentation  du  tonus,  selon  la  règle  de  l'amplitude  inverse 
de  la  tension,  qui  est  le  contraire  du  critérium  d'Eppinger  et  Hess, 
jugeant  de  leur  sympathicotonie  ou  de  leur  vagotonie  par  la  grandeur 
des  réactions.  Or,  il  faut  tenir  compte  des  variations  du  seuil  de  Virri- 
tabilité.  Et  le  calcium  paraît  relever  le  seuil  de  l'irritabilité  nerveuse 
générale  et  par  conséquent  aussi  celui  du  vago-sympathique  peut- 
être  par  son  action  inhibitrice  sur  la  glande  thyroïde.  Il  paraît  ainsi 
augmenter  l'intégration  de  tout  le  systèmenerveux,  s'opposer  par  con- 
séquent aux  évasions  des  activités  subalternes. Et  c'est  ainsi  que  dans 
le  cas  d'hyperexcitabilité  vagale  par  insuffisance  corticale,  ilpeut  se 
montrer  vago-inhibiteur  du  fait  qu'il  fut  un  tonique  cortical. 

Ainsi  s'expliquerait  l'action  si  remarquable  du  chlorure  de  calcium, 
dont  je  dois  dire  un  mot  maintenant. 

Le  chlorure  de  calcium  est  une  substance  amphotrope  à  prédomi- 
nance orthosympathique.  Il  arrête  le  myocarde  en  systole.  Une  injection 
intra-veineuse  de  5  centimètres  cubes  d'une  solution  à  10  p.  100  dimi- 
nue la  contracture  et  le  clonus  d'un  paraplégique  l. 

1.  Gautrelet  J.  Arch.  d'électricité  7néd.,2o  déc.   1907. 

2.  Daniélopolu,  Radovici  et  Garniol.  R.  N.,  sepl.  1922,  p.  1191. 
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Cette  action  excitante  sur  rorthosympalhique  explique  son  action 
sédative  dans  les  syndromes  d'irritation  du  pneumogastrique,  non 
seulement  diarrhées  et  vomissements  des  tuberculeux,  comme  l'a 
montré  Rist  \  mais  aussi  transpirations  des  mêmes  tuberculeux  comme 
l'a  indiqué  Pelle2,  et  enfin  un  effet  anti-choc  dans  les  manifestations 
sériques,  dans  l'urticaire,  et  Pelle  a  vu  les  sueurs  les  plus  abondantes 
et  les  plus  invétérées  des  tuberculeux  toujours  céder  après  deux  ou 
trois  injections  intra-veineuses  de  2  centimètres  cubes  d'une  solution 
à  50  p.  100  de  CaCK 

17°  Ion  Baryum  ;  chlorure  de  baryum) 

Des  expériences  du  cœur  en  perfusion  ont  montré  des  variations 
telles  de  son  excitabilité  aux  divers  agents  classiques  :  atropine,  adré- 
naline, quinidine,  ouabaine,  ions  K  ouCa,  etc.  selon  la  teneur  en  ionBa 
du  liquide  perfusé,que  je  pense  que  le  baryum  joue  un  rôle  important 
dans  les  variations  des  seuils  de  l'irritabilité  holosympathique  et  que 
j'ai  établi  un  programme  de  recherches  sur  la  valeur  thérapeutique  du 
chlorure  de  baryum  en  sympathologie.  On  le  sait  déjà  vaso-constric- 
teur. De  plus  il  maintient  ses  effets  malgré  l'atropine3. 

Son  étude,  déjà  amorcée,  doit  être  continuée. 

18°  Bleu  de  méthylène* 

Pendant  longtemps  considéré  comme  inactif  au  point  de  vue  nerveux 
à  tel  point  qu'on  s'en  servait  comme  véhicule  psychothérapique,  le  bleu 
de  méthylène  agit  comme  l'atropine,  mais  beaucoup  plus  faiblement. 
C'est  un  inhibiteur  doux  du  parasympathique,  un  calmant  de  la  vago- 
tonie. 

Cette  propriété  thérapeutique  précieuse  a  été  mise  en  évidence  par 
Koskowsky,  Maigre,  Heymans  et  Lundberg.  Koskowsky  et  Maigre4 
ont  montré  que  le  bleu  de  méthylène  paralyse  chez  le  chien  les  ter- 
minaisons nerveuses  parasympathiques.  En  injection  intra-veineuse 
ou  en  perfusion  cardiaque  chez  la  grenouille  et  la  tortue,  il  diminue, 
voire  même  supprime  l'action  cardio-inhibitrice  de  l'excitation  du 
vague :;. 

expérimentant  sur  le  cœur  de  grenouille  et  de  tortue  et  sur  le  chien, 

1.  Rist.  Soc   méd.  des  hôp.  1922. 

2.  Pelle  A.  LeCaCPdans  les  transpirât.  Soc.  méd.  des  hôp.,  20  oct.  1922. 

:;.  llildebrand.  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharmak.,  1920,  t.  LXXXVI,  pp.  225-237. 

4.  Koskowsky  W.  et  Maigre.  Ac.  des  Se,  16  sept.  1921. 

...  Heymans  C.  et  Maigre.,  Soc.  de  biol.,  C.  R.,  t.  LXXV,  p.  45,  1921. 
—  Heymans.  W.,  t.  LXXVI,  p.  282,  1922. 
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Heymans  1  a  vu  que  le  bleu  de  méthylène  possède,  quoique  à  un  degré 
plus  faible  que  l'atropine,  une  action  antagoniste  de  celle  du  chlorhy- 
drate de  muscarine,  du  chlorhydrate  d'acéthylcholine  et  du  bromhy- 
drate  d'arécoline,  excitants  parasympathiques,  qui  produisent  entre 
autres  effets  le  ralentissement  ou  l'arrêt  diastolique  du  cœur  par  exci- 
tation des  terminaisons  du  vague.  Ces  résultats  confirment  l'action 
paralysante  du  bleu  de  méthylène  sur  le  pneumogastrique2. 

H.  Lundberg3  a  analysé  le  pouvoir  pharmacodynamique  du  bleu  de 
méthylène.  L'intestin,  qui  a  reçu  du  bleu  de  méthylène,  a  son  excitabi- 
lité pour  la  pilocarpine  sensiblement  diminuée  ;  de  même  l'utérus  de  la 
lapine  et  du  cobaye. 

Le  bleu  de  méthylène  a  une  action  stimulante  sur  l'intestin  de  lapin 
isolé  et  en  survie  selon  la  méthode  de  Magnus.  Il  agit  de  même  sur  l'uté- 
rus. L'intoxication  parl'ergotamine,  c'est-à-dire  la  paralysie  de  la  partie 
motrice  de  l'orthosympathique,  n'affaiblit  pas  l'action  motrice  du  bleu 
de  métylène.  Cette  action  sur  l'utérus  tient,  selon  Lundberg,  à  une 
action  excitante  sur  l'organe  terminal  du  parasympathique,  tandis 
que  la  partie  motrice  de  l'orthosympathique  n'est  pas  touchée  ou  à 
peine.  En  même  temps  il  se  produit  une  diminution  de  l'irritabilité  du 
parasympathique. 

C'est  ce  qu'il  faut  retenir.  Le  bleu  de  méthylène  est  essentiellement 
vagotrope  à  prédominance  d'inhibition. 

C'est  donc  un  excellent  médicament,  facile  à  manier,  chez  les  irri- 
tables du  parasympathique  et  ils  sont  légion. 

19°  Cratœgus  oxyacantha. 

L'aubépine,  que  préconisait  Iluchard  contre  les  troubles  fonctionnels 
du  cœur,  a  été  étudiée  en  1910  par  Henri  Leclerc,  qui  l'a  montrée  toni- 
cardiaque, hypotensive,  antispasmodique,  sédative  et  «  équilibrante  » 
du  système  nerveux.  Rénon,  au  début  de  la  guerre,  l'a  prônée  contre 
l'anxiété. 

Ainsi  la  clinique  a  peu  à  peu  dégagé  l'action  sédative  vago-sym- 
pathique  du  cratœgus  oxyacantha.  J'emploie  journellement  sa  teinture  à 
la  dose  de  XXX  à  L  gouttes  par  jour  dans  la  petite  irritabilité  vago- 
sympathique  deshyperémotifs,  et  j'obtiens,  sans  aucun  danger  d'intoxi- 
cation, des  résultats  souvent  superbes. 

Amphotrope  inhibitrice  douce  l'aubépine  a  une  note  à  part  dans  la 
gamme  thérapeutique  de  la  sympathologie. 

1.  C.  Heymans.  Soc.  belge  de  biol.,  24  juin  1922.  C.  R.,  1922,  n»  24. 

2.  Ici.  Arch.  internat,  de  pharmacol.  et  de  thérap.,  t.  XXXVII. 

3.  Lundberg  H.  Réun.  suédoise  de  biol.,  30  juin  1922.  C.  R.,  n°  25,  p.  483. 
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20°  Hyposul/lte  de  soude. 

Type  de  médicament  réducteur,  l'hyposulfite  de  soude  a  été  en  1920 
introduit  parRavaut1  dans  la  thérapeutique  dermatologique. 

Se  basant  sur  des  considérations  de  physiologie  générale  relatives 
aux  combustions  organiques  et  au  rôle  des  réducteurs  et  des  oxydants 
dans  leur  régulation,  Ravaut  a  montré  qu'on  pouvait,  en  donnant, 
selon  les  cas,  les  uns  ou  les  autres,  obtenir  des  guérisons,  qui  appa- 
raissent comme  l'expression  d'un  redressement  de  métabolismes  viciés. 

Modifiant  le  terrain  et  l'humorisme  de  certains  malades  par  une 
action  réductrice,  désensibilisante,  —  dissolvante  des  floculats,  selon 
Lumière  — l'hyposulfite  de  soude  a  donné  à  Ravaut2  des  succès  dans 
les  accidents  cutanés  récidivant  par  poussées  et  prurigineux,  érysi- 
pèle  chronique  récidivant,  urticaire,  maladie  de  Quincke,  prurit  sénile, 
dyshidrose  palmaire.  Les  arsénobenzols,  dissous  dans  une  solution 
d'hyposulfite  de  soude,  sont  moins  choquants  et  s'oxydent  moins  vite. 

On  sait  que  les  ferments  oxydants  et  réducteurs  sont  inégalement 
répartis  dans  les  diverses  cellules  de  l'organisme  et  Marinesco  a 
montré  l'importance  physiologique  de  leur  distribution  topographique 
dans  le  système  nerveux. 

Je  pense  que  c'est  en  agissant  en  partie  sur  ces  ferments  inclus  dans 
les  cellules  ganglionnaires  du  système  végétatif  que  l'hyposulfite  de 
soude  augmente  la  résistance  de  l'organisme  aux  réactions  colloïdo- 
clasiques.  On  pourrait  émettre  l'hypothèse  que  chez  certains  hyper- 
oxydés  comme  les  hyperthyroïdiens,  dont  le  métabolisme  basai  est 
accru  et  dont  l'hyperexcitabilité  du  vague  et  du  grand  sympathique 
est  fréquente,  l'hyposulfite  dé  soude  agit  en  diminuant  l'activité  des 
oxydases  vago-sympathiques. 

21°  Bicarbonate  de  soude. 

Inversement,  le  bicarbonate  de  soude  apparaît  comme  le  type  des 
médicaments  oxydants. 

L'alcalinité  ou  l'acidité  d'une  solution  colloïdale,  eu  égard  au  sens 
de  la  charge  électrique,  a  une  très  grande  importance  pour  sa  stabilité, 
dit  Robert  Pierret3.  Les  colloïdes  albuminoïdes  naturels  en  solution 
dans  l'eau  pure  sont  amphotères,  c'est-à-dire  neutres.  Ils  ont  une  charge 
positive  en  solution  acide  et  négative  en  solution  alcaline  ;  ils  sont 

1.  Voir  Missirlin.  Thèse.  1922. 

2.  Ravaut.  P.  M.,  9  déc.  1922,  p.  2063. 

3.  R.  Pierret.  Idées  actuelles  et  éclectiq.  sur  la  pathogénie  du  choc  et  de  la  mal. 
anaphylactiq.,  Biol.  méd.  avril-mai,  1922,  p,   123. 
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floculés  par  les  ions  inverses,  soit  les  anions  pour  les  solutions  acides 
et  les  cathions  pour  les  solutions  alcalines.  D'ailleurs  certains  cathions 
ne  changent  pas  de  sens  de  charge  avec  le  changement  de  réaction 
(Lithium,  Na.,  K.  ammonium),,  mais  seulement  d'activité,  fait  qui  n'est 
pas  pour  simplifier  le  problème.  L'emploi  par  Ravaut  des  hyposullites 
ou  des  bicarbonates  rentre  en  partie  dans  le  même  ordre  de  faits. 

La  méthode  vitale  d'Ehrlich  au  bleu  de  méthylène  permettant  d'étu- 
dier, par  la  répartition  des  plages  de  coloration  et  de  décoloration  des 
éléments  nerveux  du  névraxe  et  du  sympathique,  leur  richesse  en 
oxydases  et  les  variations  de  l'activité  de  celles-ci  sous  l'influence  du 
bicarbonate  de  soude,  montre  la  valeur  de  ce  médicament  comme  ani- 
mateur des  oxydases  du  système  végétatif.  Le  bicarbonate  de  soude 
paraît  donc  indiqué  chez  beaucoup  d'hyperacides,  rentrant  dans  les 
ralentis  de  la  nutrition  de  Bouchard,  qui  ont  un  seuil  abaissé  d'irrita- 
bilité du  grand  sympathique  et  par  là  même  ont  quelquefois  des  mani- 
festations plus  ou  moins  intermittentes  d'hyperexcitabilité  vagale  réac- 
tionnelle.  Ainsi  les  résultats  heureux  du  bicarbonate  de  soude  dans 
les  crises  hyperchlorhydriques  de  certains  obèses  ou  goutteux  ne  s'ex- 
pliqueraient pas  seulement  par  une  action  neutralisante  locale  de  l'aci- 
dité digestive,  mais  aussi  par  une  activation  des  oxydases  de  certaines 
cellules  ganglionnaires  du  grand  sympathique.  Celles-ci  tonifiées,  la 
réaction  secondaire  des  antagonistes  disparaîtrait  par  là  môme.  Ainsi 
c'est  le  tempérament  et  non  le  syndrome  qui  donnerait  ici  la  clef  théra- 
peutique. On  voit  quels  horizons  ouvre  la  hérapeutique  diathésique.  Il 
y  a  d'ailleurs  longtemps  que  l'hydrologie  en  est  une  application. 

B.  —  Synthèse  piiarmacologique 

Il  s'agit  bien  moins  d'une  synthèse  que  d'un  simple  résumé  de  pre- 
mière approximation,  pour  essayer  d'y  voir  un  peu  clair  dans  l'amas 
de  faits,  cependant  déjà  très  sélectionnés,  que  j'ai  rapportés  plus  haut. 

Pour  mettre  un  peu  d'ordre  dans  cette  difficile  étude,  je  ramènerai  à 
huit  règles  la  plupart  des  faits  précédents  : 

1°  La  règle  des  doses  ; 

2°  de  Pamphotropisme  ; 

3°  de  l'état  antérieur  ; 

4°  de  l'électivité  locale  réactionnelle  ; 

5°  de  la  balance  ; 

6°  du  battant  de  porte  ; 

7°  de  la  diaschisis  ; 

8°  de  la  libération  de  la  fonction. 
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1°    RÈGLE    DES    DOSES 


Elle  est  classique  en  thérapeutique  et  tout  à  fait  générale.  L'ipéca, 
par  exemple,  eupoptique  à  petite  dose,  est  nauséeux  et  vomitif  à  forle 
dose.  Cette  règle  est  universelle  en  biologie  ;  on  apprend  en  bactério- 
logie que  la  même  substance,  dite  antiseptique,  qui,  à  certaines 
doses  dans  le  milieu  de  culture,  empêche  un  microbe  de  pousser, 
en  active  au  contraire  la  culture  à  une  dose  beaucoup  plus  petite.  Ali- 
ment et  poison  sont  donc  deux  épithètes  exprimant  des  fonctions  bio- 
logiques différentes  du  même  agent  vis-à-vis  d'un  même  être  selon  les 
quantités  qui  l'excitent.  Cette  règle  s'applique  trait  pour  trait  à  l'holo- 
sympathique  et  met  en  évidence  les  qualités  réactionnelles  différentes 
de  ses  deux  parties  principales,  l'ortho  et  le  parasympathique. 

En  voici  un  exemple  entre  mille. 

Daniélopolu  et  Carniol  ont  démontré  pour  l'appareil  cardio-vascu- 
laire  que  les  très  petites  doses  d'adrénaline,  injectées  dans  la  veine 
chez  l'homme,  n'excitent  pas  le  grand  sympathique,  mais  seulement  le 
vague  (ralentissement  du  rythme  et  hypotension).  Par  le  même  méca- 
nisme s'explique  qu'un  milligramme  d'adrénaline  introduit  dans  l'es- 
tomac produit  généralement  une  excitation  intense  des  contractions 
gastriques.  La  plus  grande  partie  de  cette  adrénaline  est,  en  effet, 
rapidement  inactivée  par  le  suc  gastrique  et  il  ne  reste  que  de 
minimes  quantités  qui  n'ont  qu'une  action  vagotrope.  C'est  donc  à 
tort  que  l'adrénaline  par  voie  buccale  est  employée  pour  calmer  l'es- 
tomac ou  l'intestin  et  arrêter  les  hémorragies. 

2°    RÈGLE    DE    L'AMPHOTROPISME 

Daniélopolu i  et  ses  collaborateurs  ont  eu  le  mérite  de  bien  mettre  en 
évidence  Y amphotropisme  de  substances,  que  certains  auteurs,  dans 
leurs  schémas,  qualifiaient  d'exclusivement  vagotropes  ou  sympathi- 
cotropes. 

Ainsi  l'adrénaline  est  amphotrope  à  prédominance  orthosympa- 
thique ;  l'ésérine  amphotrope  à  prédominance  vagale  ;  le  chlorure  de 
calcium  amphotrope  à  prédominance  orthosympathique. 

L'action  d'une  substance  amphotrope  dépend  de  l'état  dans  lequel  se 
trouve  l'excitabilité  de  chaque  nerf  relativement  antagoniste. 

Ainsi  l'adrénaline  accélère  le  rythme  cardiaque  et  arrête  le  cœur 
en  systole  par  une  action  prédominante  sur  le  grand  sympathique  ;  elle 
arrête  le  cœur  en  diastole  (action  exclusivement  vagotrope),  si  on  a 

1.  Daniélopolu  et  Carniol.  Ann.  de  méd. 
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préalablement  excité  les  terminaisons  du  vague  par  la  muscarine, 
substance  vagotrope.  Inversement  la  muscarine,  qui,  employée  seule, 
arrête  le  cœur  en  diastole,  l'arrête  en  systole,  si  on  a  préalablement 
traité  l'organe  avec  une  substance  orthosympathotrope,  le  CaCl2  par 
exemple. 

La  pharmacologie  du  myocarde  permet  donc  de  conclure  qu'on 
peut  inverser  les  effets  d'une  substance  amphotrope,  si  on  traite  aupa- 
ravant l'organe  par  un  agent  à  prédominance  vagotrope  ou  orthosym- 
pathotrope. 

Or,  selon  la  remarque  très  juste  de  Daniélopolu1  et  ses  collabora- 
teurs, le  muscle  volontaire  contracture  se  trouve  dans  le  cas  d'un 
myocarde,  dont  on  a  excité  le  parasympathique  par  une  substance 
vagotrope.  Si  on  fait  agir  sur  lui  l'adrénaline,  substance  amphotrope  à 
prédominance  orthosympathique,  il  réagit  différemment  selon  l'état 
dans  lequel  se  trouvent  ses  terminaisons  parasympathiques.  Lorsque 
cesdernières  sont  peu  excitées  (contracture  moyenne),  l'adrénaline  par 
l'excitation  du  grand  sympathique  diminue  la  contracture  ;  quand,  au 
contraire,  l'excitabilité  des  terminaisons  parasympathiques  musculaires 
est  excessive  (contracture  très  exagérée),  la  même  dose  d'adrénaline  a 
un  effet  inverse,  c'est-à-dire  vagotrope  et  augmente  les  phénomènes 
d'hyperlonie  musculaire.  Cette  assertion  est  d'autant  plus  vraie  qu'il 
suffit  d'exagérer  l'excitabilité  du  parasympathique  par  lésérine  pour 
voir  l'adrénaline,  qui  auparavant  diminuait  les  contractures,  l'aug- 
menter maintenant  d'une  manière  considérable.  De  même  il  suffit  d'aug- 
menter l'excitabilité  du  grand  sympathique,  en  faisant  agir  une  subs- 
tance orthosympathotrope,  comme  l'adrénaline  pour  augmenter  de 
beaucoup  l'action  orthosympathotrope  de  lésérine  (très  fugace  quand 
on  l'emploie  seule)  et  retarder  énormément  son  action  vagotrope  (très 
précoce  quand  on  l'emploie  seule). 

3°    RÈGLE    DE    L'ÉTAT    ANTÉHIECR 

Langley2  a  insisté  avec  très  juste  raison  sur  l'importance  des  effets 
réversifs  des  drogues  orthosympatho  et  parasympathomimétiques,  en 
résumant  les  faits  observés  parPearce3,  Burridge4,  Kolm  et  Pick*, 
Snyderet  Campbell6,  Kato  et  Walanabe7,  lui-même  etEUiot,  etc.  Ainsi 

1.  Daniélopolu.  Loc.  cil.,  p.  1201. 

2.  Langley.  Autonomie  Nerv.  Syst  ,  t.  I,  p.  38. 

3.  Pearce.  Zeitschr.  /'.  Biol.,  t.  LXII,  p.  243,  1913. 

4.  Burridge.  Quar.  J.exp.  Physiol.,  t.  V,  p.  368,  1912. 

5.  Kolm  et  Pick.  Arch.  ges.  Physiol.,  t.  GLXXX1V,  p  79,  1920. 

6.  Snyder  et  Campbell.  Amer.  J.  Physiol.,  t.  XLV1I,  p.  199,  1920. 

7.  Kato  et  Watanabe.  TokioJ.  exp.  Med.,  I,  p.  73,  1920. 


810  LES    SYNDROMES    CLINIQUES 

après  perfusion  au  phosphate  de  soude  ou  à  l'acétylcholine,  l'adréna- 
line arrête  le  cœur  de  la  grenouille  en  diastole.  Une  solution  très 
diluée  d'adrénaline  passe  d'une  action  vaso-constrictive  à  une  vaso- 
dilatatrice,  quand  le  liquide  est  légèrement  acide.  Après  injections 
répétées  d'adrénaline  chez  le  chien,  l'oculo-réaction  adrénalinique  se 
fait  en  myosis,  etc. 

Au  point  de  vue  de  l'état  antérieur,  question  capitale  en  matière  d'exci- 
tabilité pharmacologique  du  système  végétatif,  Jackson,  Friedlander  et 
Lawrence 1  ont  constaté  que  la  quinidine  est  antagoniste  de  l'adrénaline 
et  du  chlorure  de  baryum,  et  Clerc  et  Pezzi 2  ont  vu  que,  de  môme  que 
la  quinine,  la  quinidine  supprime  l'arythmie  provoquée  par  l'aconitine, 
empêche  le  chlorure  de  strontium  de  déclancher  un  accès  de  tachy- 
cardie paroxystique  et  diminue  de  plus  de  moitié  l'action  inhibitrice 
du  chloroforme  sur  le  cœur  du  chien.  Clerc  et  Deschamps3  ont  encore 
vu  que  la  quinidine  empêche  et  même  supprime  après  leur  apparition 
les  extrasystoles  auriculaires  et  surtout  ventriculaires,  qui  sont  le 
trouble  le  plus  précoce  produit  par  l'ouabaine  sur  le  rythme  cardiaque 
et  qui  sont  dues  à  l'excitation  du  vague. 

Après  affaiblissement  des  contractions  cardiaques  sous  l'action  de  la 
muscarine,  de  la  pituitrine  et  surtout  de  l'éther  acétique  de  la  choline, 
poisons  vagotropes,  l'adrénaline  n'a  plus  d'action  orthosympathotrope 
et  même  renforce  l'action  vagotrope  des  poisons  précédents.  Dans  cer- 
taines conditions  anormales  l'adrénaline  est  donc  capable  d'exciter  les 
terminaisons  du  vague.  Les  expériences  de  Pich4,  faites  sur  la  gre- 
nouille, sont  à  rapprocher  des  observations  cliniques  de  Rothberger  et 
Nobel  et  Goodman  Levy  :  au  cours  de  l'intoxication  par  le  chloro- 
forme ou  le  chloral  qui  ont  un  pouvoir  vagotrope,  l'adrénaline  n'a 
qu'une  action  nuisible  sur  le  cœur  et  provoque  quelquefois  de  la  fibril- 
lation  auriculaire.  Si,  au  lieu  de  poisons  dits  vagotropes,  on  emploie 
une  substance  paralysante  du  grand  sympathique,  l'ergotoxine  par 
exemple,  l'adrénaline  produit  la  même  action  ;  ajoutée  au  liquide  de 
circulation  artificielle  elle  augmente  la  faiblesse  des  contractions, 
effet  empêché  par  l'atropine.  Inversement,  soumettant  le  cœur  à  l'ac- 
tion de  poisons  orthosympathotropes,  adrénaline  et  chaux  augmentés 
dans  le  liquide  decirculation,  Pich  essaie  ensuite  les  poisons  vago- 
tropes. Ceux-ci,  loin  d'empêcher  l'action  orthosympathotrope  de  l'adré- 
naline et  de  la  chaux,  renforcent  celle-ci.  Ces  faits,  observés  sur  le  cœur, 

i.  Jackson,  Friedlander  et  Lawrence.  J.  of  lab.  and  clin,  med.,  Saint-Louis  (Etats- 
Unis),  t.  VII,  n°  6,  mars  1922. 

2.  A.  Clerc  et  C.  Pezzi.  La  malatie  det  cruore  e  dit  vasi,  1921,  n°  il. 

3.  Clerc  et  l'.-N.  Deschamps.  Soc.  de  biol.,  22  juill.  1922,  p.  664. 

4.  E.-P.  Pich.  Les  causes  des  act.  paradoxales  des  poisons  du  cœur.  Wien.  Klin. 
Woch.j  9  déc.  L920,  w>  50.  A.  C,  août  1922,  p.  562. 
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sont  comparables  à  d'autres  observés  sur  les  muscles  lisses  et  même 
striés,  comme  l'ont  montré  récemment  Daniélopolu  et  ses  collabora- 
teurs. Les  expériences  de  Nils  AYehland1  relatives  à  l'action  de  l'atro- 
pine sur  les  effets  de  l'adrénaline  sur  les  vaisseaux  sanguins,  éclair- 
cissent  aussi  la  question  de  l'état  antérieur  au  point  de  vue  pharmaco- 
logique.  C'est  ainsi  que,  sur  les  vaisseaux  de  la  grenouille,  Wehland 
a  vu  que  l'atropine  invertit  les  effets  normaux  de  contraction,  que  pos- 
sède l'adrénaline,  pour  les  transformer  en  un  pouvoir  marqué  de  dila- 
tation. Il  tire  aussi  de  ses  expériences  une  conclusion  très  intéressante 
que  l'atropine  paralyse  la  partie  motrice  de  l'orthosympathique. 

Pour  Gautrelet  et  Garibaldi2  l'adrénaline  a  des  propriétés  non  seu- 
lement ortho  mais  parasympathiques.  Ainsi  l'adrénaline,  introduite 
dans  la  veine  de  l'animal,  dont  le  parasympathique  est  excité  par  injec- 
tions antérieures  de  nigrosineou  de  pilocarpine  à  faible  dose,  provoque 
une  chute  secondaire  très  accusée  de  la  pression  artérielle.  C'est  une 
nouvelle  preuve  de  l'importance  de  l'état  antérieur  ;  dans  ce  cas 
l'adrénaline  trouve  des  conditions  favorables  à  la  manifestation  de  ses 
propriétés  parasympathicotoniques. 

Cette  importance  de  l'état  antérieur  sur  le  sens  des  réactions  végé- 
tatives des  drogues,  dites  trop  schématiquement  vagotropes  ou  sym- 
pathicotropes,  ressort  encore  de  ces  autres  expériences  de  Gautrelet 
et  Garibaldi  3,  qui  ont  vu  un  ralentissement  très  marqué  du  rythme  car- 
diaque par  injections  d'adrénaline  chez  des  animaux  pilocarpinés  anté- 
rieurement. Ce  fait  traduit  l'action  excitante  parasympathique  des 
deux  substances;  elles  ne  sont  donc  pas  rigoureusement  antagonistes 
comme  l'école  de  Vienne  le  prétendait. 

La  plupart  des  poisons  sont,  en  réalité,  amphotropes  et  agissent,  sui- 
vant les  circonstances,  soit  sur  les  terminaisons  du  grand  sympathique, 
soit  sur  celles  du  vague.  C'est  d'ailleurs  là  l'expression  d'une  loi  tout  à 
fait  générale,  dont  je  pourrais  donner  des  centaines  d'exemples.  Howell  ' 
a  vu  que  l'action  du  pneumogastrique  augmente  avec  la  quantité  de  K 
en  circulation  dans  le  cœur,  et  J.  Bouckaert5  que  l'action  de  la  pilocar- 
pine sur  le  pneumogastrique  augmente  dans  les  mêmes  conditions  ; 
Zeehaisen  6  a  constaté  qu'en  présence  de  nicotine  il  suffit  d'1  milli- 

1.  Nils  Wehlaud.  Réun.  biol.  de  Suède,  13  juillet  1922.  C.  R.,  t.  XCVII,  p.  774. 

2.  Gautrelet  et  Garibaldi.  So.  biol.,  7  juill.  1923. 

3.  Id.  Influence  du  tonus  nerv.  initial  sur  les  réact.  cardio-vascul.  consécut.  à 
l'inject.  d'adrénaline  ou  à  la  compres.  surr.   So.  biol.,  7  juill.  1923,  p.  392. 

4.  Howell.  Am.  J.  of  Physiol.,  1906. 

5.  Bouckaert  J.  Et.  sur  les  relat.  entre  l'ion  K  et  l'excitât,  du  N.  pneumog.  Arc/t. 
intern.  de  Physiol. ,  XVI,  f.  4  juillet  1921. 

6.  Zeehaisen  H.  La  sensibilisat.au  K.  parla  nicotine  id.  p.  798,  ibid.,  p.  u60. 
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gramme  85  de  KC1  par  litre  de  liquide  nourricier  au  lieu  de  G  à  21  mil- 
ligrammes pour  maintenir  en  été  l'activité  des  cœurs  de  grenouilles  ; 
Zwaardemaker  x  a  observé  qu'adrénaline  et  choline  sensibilisent  ou 
désensibilisent  le  myocarde  à  l'égard  des  corps  radio-actifs.  Cette  loi 
ne  régit  pas  seulement  les  excitations  chimiques.  Stern  et  Battelli2ont 
montré  que  l'application  préalable  d'un  courant,  insuffisant  pour  pro- 
duire l'arrêt  respiratoire,  diminue  le  plus  souvent  l'effet  inhibiteur  de 
courants  plus  forts.  Les  propriétés  des  excitants  sont  donc  des  varia- 
bles, qui  n'ont  de  valeur  qu'en  fonction  de  l'état  antérieur  de  la  région 
excitée.  En  voici  un  dernier  exemple  classique. 

A  l'état  normal  il  y  a  un  équilibre  dans  le  sang  irriguant  le  cœur 
entre  ions  calcium  et  potassium.  On  sait  que  les  sels  de  potassium 
paralysent  l'automatisme  des  ventricules  et  excitent  le  stimulus,  qui 
naît  au  niveau  des  sinus  et  des  oreillettes  ;  les  sels  de  calcium  excitent 
le  premier  et  inhibent  le  second.  Ainsi,  si  les  sels  de  chaux  manquent 
au  niveau  du  cœur,  la  strophantine  ne  provoque  pas  son  action  ordinaire 
de  contraction  systolique  et  à  grossess  doses  peut  amener  l'arrêt  du 
cœur  en  diastole  (Otto  Lœwi). 

La  teneur  normale  du  sang  entraîne  une  action  normale  des  poisons 
du  cœur;  si  cette  teneur  change,  l'action  de  ces  derniers  peut  devenir 
«  paradoxale  ». 

Cette  importance  de  l'état  antérieur  de  l'organisme  sur  les  effets  des 
agents  du  sympathique  est  capitale  et  rend  compte  de  nombreux  cas 
cliniques,  qui  paraissaient  contredire  l'expérimentation,  comme  vien- 
nent encore  de  le  constater  Garrelon^  Santenoise  etTinel3. 

Pour  Guillaume4  «  l'état  antérieur  intervient  sur  l'effet  pharmacolo- 
gique,  en  s'ajoutant  avec  lui,  s'il  est  de  même  sens,  et  en  se  retran- 
chant de  lui,  s'il  est  de  sens  opposé  ». 

4°  Règle  de  l'électivité  locale  réactionnelle 

La  règle  de  l'état  antérieur  explique  la  règle  de  l'électivité  locale 
réactionnelle.  Dans  leurs  recherches  sur  le  tonus  des  muscles  volon- 
taires, Daniélopolu5  et  ses  collaborateurs  ont  montré  que  la  manière 

1.  Zwaardemaker  H.  De  la  sensibilisât,  du  cœur  pour  les  corps  radio-actifs  par  les 
hormones.  Nederl.  ïjids.  v.  Geneesk.  1924,  t.  II,  p.  794.  Gongr.  de  physiol.  néerl. 
A.  C,  août  1922,  p.  560 

2.  Stern  L.  et  Batlelli  F.-B.  Inhibit.  du  syst.  nerv.  par  l'électricité.  Act.  des  cour, 
alternatifs.  Soc.  biol.,  8  juill.  1922,  p.  432. 

3.  Garrelon,  Santenoise  et  Tinel.  Vagosympathie,  anaphylaxie  et  intoxicat.  V.  M. 
7  avril  1923,  p.  325. 

4.  Guillaume  A. -G.  Le  sympathique,  2«éd.,  p.  279. 

5.  Daniléopolu,  etc.  Loc.  cit.,  p.  1203. 
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de  réagir  des  muscles  volontaires  contractures  aux  différentes  sub- 
stances employées  (adrénaline,  pilocarpine,  ésérine,  atropine)  est 
indépendante  de  l'action  de  ces  substances  sur  les  autres  organes. 
Exemple  :  l'action  de  ces  substances  sur  les  muscles  est  indépendante 
du  facteur  vasculaire  local  ;  tandis  que  l'action  vasculaire  de  l'adréna- 
line en  injection  intraveineuse  est  très  fugace,  elle  dure  au  niveau  du 
muscle  plusieurs  dizaines  de  minutes;  tandis  qu?  l'action  cardio-vas- 
culaire  du  CaCl2,  de  l'atropine,  de  l'ésérine  ne  dure  que  très  peu,  tout 
au  plus  deux  heures  pour  l'atropine,  les  modifications  de  l'hypcrtonie 
du  muscle  volontaire  persistent  plus  de  vingt-quatre  heures. 

Chaque  organe  réagit  à  ces  substances  d'une  manière  différente, 
selon  l'état  d'excitabilité  de  ses  nerfs  végétatifs.  L'atropine,  qui,  dans  le 
cas  de  Daniélopolu,  paralysait  complètement  le  pneumogastrique  au 
niveau  du  cœur  dont  les  nerfs  végétatifs  étaient  normaux,  excitait  en 
même  temps  le  parasympathique  des  muscles  contractures  et  aug- 
mentait leur  hypertonie.  Ce  trait  éclaire  les  cas  cliniques  nombreux, 
où  coïncide  une  prédominance  d'hyperexcitabilité  orthosympathique 
dans  un  organe  et  une  prédominance  vagotonique  dans  un  autre. 

o°  Règle  de  la  balance 


•^  Parasymp. 


A  la  base  du  système  d'Eppinger  et  Hess,  cette  règle  de  la  balance 
s'appuie  sur  des  constatutions  normales  at  pathologiques  incontes- 
tables. Ainsi  la  mydriase  peut  être 

aussi  bien  l'effet  de  l'atropine,  qui  &"*»"  &»?»* 

paralyse  le  moteur  oculaire  commun  f  \ 

qui  contracte  la  pupille,  que  l'effet     ymp    f  25  */ 

de  l'adrénaline,  qui  excite  le  grand  \  / 

sympathique  qui  dilate  la  pupille.         hypotonie  hypoionia 

Mais  la  ressemblance  de  l'effet  ne  Fig.  104. 

démontre  pas  l'identité  de  la  cause. 

Quoi  qu'il  en  soit,  Guillaume1  vulgarisa  cette  notion  par  un  schéma 
(lig.  104),  qui  éclaire  son  texte,  que  voici  :  «  l'action  pharmacologique 
des  substances  à  pouvoir  électif  n'aura  d'autre  effet  que  de  modifier  en 
plus  ou  en  moins  le  tonus  normal  d'un  des  systèmes  (sympathique  tho- 
raco-lombaire  ou  para-sympathique)  en  un  ou  plusieurs  points  de  ce 
système.  L'agent  pharmacologique  produira  soit  une  hypertonie  locale 
d'un  des  systèmes,  soit  une  hypotonie  du  même  et  les  effets  croisés 
seront  pour  chacun  des  systèmes  équivalents  entre  eux.  Normalement 
donc,  en  un  point  donné  de  l'organisme  où  les  deux  systèmes  sont  en 
antagonisme,  la  balance  des  deux  actions  maintient  un  juste  équilibre, 


i.  Guillaume  A. -G.  Loc.  cil,,  p.  266. 
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et,  pharmacologiquement,  cet  équilibre  est  détruit  par  l'action  sur  un 
des  deux  éléments  ». 

Or,  malheureusement  pour  la  théorie  sur  l'influence  des  drogues  étu- 
diées plus  haut,  les  seuils  d'excitabilité  des  systèmes  végétatifs  fonc- 
tionnellementantagonistes  ne  se  déplacent  pas  toujours  en  sens  inverse, 
mais  souvent  au  contraire  s'élèvent  ou  s'abaissent  en  môme  temps. 

Aussi  les  faits  thérapeutiques  répondent  beaucoup  plus  à  la  règle  du 
battant  de  porte  qu'à  celle  de  la  balance. 

6°   RÈGLE    DD    BATTANT    DE   PORTE 

11  est  clair,  ditLangley J,  que  l'hypersécrétion  de  l'adrénaline  ou  de  la 
choline  doit  entraîner  respectivement  un  groupe  de  symptômes  sem- 
blables à  celui  que  cause  l'excitation  res- 
hyperexatab.nié     pective  du  grand  sympathique  ou  du  para- 
A  S        )\  ps     sympathique. 

ZT~  g        Je  Eppinger  et  Hess 2  pensaient  que  les  cas 

cliniques  dérivaient  de  l'hyperexcitabilité 
hypoeteitabifuè        (et  de  l'hyperactivité)   de  tout  le  système 
Fl8-  105-  sympathique  proprement  dit  (sympathicoto- 

nie)  ou  de  tout  le  système  parasympathique 
(parasympathicotonie,  vagotonie)  et  que  cette  hyperexcitabilité  peut  être 
mise  en  évidence  par  l'effet  exagéré  de  l'action  respective  de  l'adréna- 
line et  de  la  pilocarpine.  Or  cette  opinion,  que  l'augmentation  de  l'exci- 
tabilité d'un  système  s'accompagne  de  la  diminution  de  l'excitabilité 
de  l'autre  système,  n'a  pas  trouvé  de  confirmation.  Bien  au  contraire. 
Avec  Daniélopolu3  je  formule  cette  règle  générale,  que  d'habitude 
chaque  fois  qu'il  se  produit  une  exagération  dans  l'excitabilité  d'un  des 
groupes  végétatifs,  l'autre  aussi  est  plus  ou  moins  excité.  Je  vérifie 
journellement  cette  règle  en  clinique  et  je  suis  loin  par  conséquent  de 
la  conception,  vulgarisée  aujourd'hui,  selon  laquelle  l'excitation  de 
l'orthosympathique  doit  amener  la  paralysie  du  vague  et  l'excitation 
du  vague  la  paralysie  de  l'orthosympathique.  Tout  au  contraire,  en 
vertu  de  la  loi  de  synergie,  quand  le  nerf  actif  est  excité,  le  nerf  antago- 
niste augmente  son  tonus.  Le  schéma  de  la  balance,  vulgarisé  par  Guil- 
laume, doit  donc  être  remplacé  par  le  schéma  du  battant  de  porte  tour- 
nant autour  du  point  A  et  supportant  en  B  et  G  les  nerfs  végétatifs, 
orthosympathique  et  parasympathique.  Selon  que  la  droite  ABC  est 
élevée  au-dessus  de  l'horizontale  ou  abaissée  au-dessous,  les  points  B 
et  G  participent  au  mouvement  de  même  sens  (fig.  105). 

1.  Langley.  Autonomie  Nerv.  Syst.,  t.  I,  p.  56. 

2.  Eppinger  et  Hess.  Die  Vagotonia,  Berlin.  1910. 

3.  Daniélopolu,  etc.  Loc.  cil.,  p.  1203. 
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7°   RÈGLE   DE    LA    DIASCHISIS 

La  diaschisis  de  Von  Monakow  consiste  dans  l'inhibition  diffuse,  qui 
suit  immédiatement  une  lésion  localisée.  Bientôt  les  divers  systèmes 
lohclionnels  perturbés  par  le  choe,  mais  non  lésés,  reviennent  à  leur 
état  antérieur  et  alors  apparaissent  nettement  les  symptômes  défici- 
taires locaux. 

Ce  principe  de  la  diaschisis  de  Monakow  doit  être  appliqué  aussi  à 
l'action  immédiate  des  drogues  sur  le  système  nerveux. 

On  s'explique  ainsi  que  souvent,  dans  l'administration  d'une  drogue, 
la  première  phase  de  l'effet  soit  de  signe  contraire  à  la  suivante.  Ce 
fait  est  classique  pour  l'atropine,  qui  sur  le  cœur  détermine  une  première 
phase  plus  ou  moins  passagère  d'hyperexcitabilité  vagale. 

Il  faut  donc,  dans  l'analyse  de  l'action  de  chaque  drogue,  distinguer 
V effet  immédiat  des  effets  consécutifs. 

8°  Règle  de  la  libération  de  la  fonction 

Le  principe  de  la  libération  de  la  fonction  de  Head  est  la  même  idée 
que  j'ai  exposée  sous  le  nom  ft  évasion  des  automatismes  l. 

L'un  et  l'autre  dérivent  de  l'intuition  géniale  d'Hughlings  Jackson,  qui 
a  considéré  les  phénomènes  pathologiques,  consécutifs  à  une  lésion  du 
système  nerveux,  non  comme  un  phénomène  d'irritation,  mais  comme 
la  condition  négative  à  la  faveur  de  laquelle  les  activités  fonctionnelles 
des  centres  inférieurs  peuvent  se  manifester.  Sherrington  avait  ajouté 
aux  vues  de  Jackson  le  concept  d'intégration  emprunté  à  Herbert 
Spencer  et  d'après  lequel  l'évolution  de  la  fonction  se  caractérise  par 
une  élaboration  centrale  de  plus  en  plus  sélectionnée. 

Dès  lors  on  saisit  l'importance  de  l'idée  de  désintégration  de  la  fonc- 
tion de  Head.  Cette  désintégration  a  pour  conséquence  la  libération  du 
contrôle,  de  l'inhibition  exercée  par  les  centres  supérieurs s.  C'est  ainsi 
qu'apparaissent,  après  la  phase  de  diaschisis  de  von  Monakow,  les 
spasmes,  les  irréflectivités  tendineuses,  l'agrandissement  du  champ 
réceptif  du  réflexe  de  grattage  chez  le  chien  spinal  de  Sherrington.  De 
même  les  phénomènes  thalamiques  seraient  l'expression  positive  de 
la  déficience  corticale.  De  mêmelesphénomènes  sympathiques  seraient 
l'expression  positive  de  la  déficience  cérébrale.  Il  n'y  aurait  clone  que 

1.  Laignel-Lavastine.  Délire,  croyance  et  jeu.  Leçon  de  Sainte-Anne,  12  fév.  1922. 
Progrès  méd.  25  nov. 

2.  Henry  Head.  Release  of  function  in  the  nervous  System.  Croonian  Lect.,  Proc. 
of  the  Royal  Soc,  série  B,  XGII,  1921,  E.  mai  1922,  p.  314. 

3.  Triantaphyllos.   Existe-t-il  des   tr.  irritatifs  en  pathol.  nerv.  et  ment?  R    N. 
déc.  1919. 
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réaction  —  et  -f-  selon  les  niveaux,  la  réaction  —  du  niveau  supérieur 
entraînant  la  réaction  -f-  du  niveau  inférieur. 

Et  c'est  ce  que  dans  la  vie  végétative  confirme  la  clinique. 

L'orthosympathique  et  le  vague,  qu'on  oppose  couramment  dans  un 
antagonisme  quantitatif,  ne  sont  pas  de  même  niveau  hiérarchique.  Le 
parasympathique  est  plus  intégré,  spécialisé,  localisé  que  l'orthosym- 
pathique. Or  toute  fonction  végétative,  ayant  des  facteurs  dans  les  divers 
étages  fonctionnels  hiérarchisés,  corticaux,  nucléaires  centraux,  bul- 
baires, spinaux,  ganglionnaires,  on  comprend  la  fréquence  des  syn- 
dromes vago-sympathiques  d'excitation  par  insuffisance  cérébrale  et 
comment,  parmi  les  sympathoses  diffuses,  la  vagotonie  d'Eppingeret 
Hess,  qui  répond  à  une  réalité  clinique,  fut  la  première  isolée  ;  mais  on 
comprend  aussi  pourquoi  l'esprit  de  système,  qui  a  voulu  par  symétrie 
décrire  une  sympathicotonie  inverse  de  la  vagotonie,  a  arbitrairement 
découpé  la  clinique,  l'insuffisance  vagale  entraînant  en  général  la  mort 
à  bref  délai,  et  rendant  par  conséquent  les  sympathicotoniques  purs 
totaux  de  la  théorie  très  rares. 

3°  Médicaments  biologiques 

J'entends  par  médicaments  biologiques  tous  les  produits  extraits  des 
animaux  et  des  plantes  et  qui  ne  sont  pas  encore  chimiquement  définis. 
C'est  dire  que  leur  nombre  est  considérable  et  que,  pour  être  complet, 
je  devrais  passer  en  revue  ici  de  multiples  extraits  de  plantes  et  toute 
l'opothérapie. 

Me  limitant  à  Y  opothérapie  en  raison  des  connexions  étroites  des 
sécrétions  internes  et  du  sympathique,  je  rappellerai  d'abord  la  diffé- 
rence capitale,  sur  laquelle  j'ai  insisté1  dès  1908  entre  l'action  d'une 
glande  dans  l'organisme  dont  elle  fait  partie  et  celle  de  son  extrait  sur 
l'organisme  d'un  autre  individu  de  race  différente.  De  plus,  ajoutais-je, 
«  après  l'opothérapie  il  faut  toujours  penser  d'abord  à  la  suggestion,  à 
la  coïncidence,  et  aussi  à  une  action  générale  et  non  élective  de  la 
médication.  Les  connexions  fonctionnelles  sont,  en  effet,  si  étroites, 
que  bien  souvent,  il  est  impossible  d'établir  des  rapports  unilatéraux  » . 
C'était  la  justification  des  syndromes  pluriglandulaires. 

Je  n'ai  à  envisager  l'opothérapie  qu'en  fonction  des  syndromes  sym- 
pathiques. A  ce  point  de  vue  limité,  son  rôle  est  encore  très  grand, 
car  les  sécrétions  internes  modifient  en  général  l'irritabilité  sympa- 
thique. Aussi  ai-je  créé  le  terme  & endocrino-sympalhoses  pour  désigner 
les  syndromes  végétatifs  d'origine  endocrinienne.  Puisqu'il  y  a  de  tels 
syndromes,  on  doit  penser  que  l'opothérapie  est  indiquée  dans  leur  thé- 

1.  Laignel-Lavasline.  Des  tr.  psychiques  par  perturbât,  des  gl.  à  sécrét.  int, 
Congr.  des  alién.,  Dijon,  1U08.  Rapp.  p.  4.  Masson. 
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rapeutique.  Asher,  de  Berne,  a  montré  que  l'extrait  thyroïdien  agit  en 
sensibilisant  les  terminaisons  sympathiques.  En  cas  d'hypersympathie 
il  est  donc  indiqué  de  modérer  l'activité  thyroïdienne  et  je  ne  compte 
plus  les  succès,  que  j'ai  obtenus,  en  remplissant  cette  indication  avec 
l'hémato-éthyroïdine. 

On  connaît  aussi  la  vagotonie  de  l'insuffisance  ovarienne.  C'est  ici 
un  des  triomphes  de  l'opothérapie.  J'en  ai  enregistré  des  succès  mul- 
tiples. A  ce  propos  je  dois  faire  trois  remarques  d'ordre  général.  Pour 
juger  de  la  valeur  d'un  agent  opothérapique,  il  faut  bien  connaître  son 
mode  de  préparation,  sa  voie  d'introduction  et  ses  doses. 

Lematte  l  a  résumé  clairement  les  conditions  d'une  bonne  prépara- 
tion. Il  faut  donc,  sans  crainte  d'être  taxé  de  faire  de  la  réclame 
pour  tel  ou  tel  produit,  indiquer  les  marques  employées,  sous  peine  de 
communiquer  un  travail  inutilisable  et  invérifiable.  La  voie  d'introduc- 
tion est  capitale.  Si  la  bouche  suffit  en  général  pour  l'extrait  thyroïdien, 
elle  est  si  souvent  insuffisante  pour  les  autres  extraits,  que  certains 
auteurs  ont  cru  devoir  supprimer  l'opothérapie  par  la  bouche  sauf  pour 
la  thyroïde.  Nous  avons  tous  vu  des  effets  obtenus  par  les  extraits 
surrénaux  et  ovariens  pris  par  la  bouche.  Cet  ostracisme  est  donc 
excessif.  Cependant,  après  avoir  constaté  l'inefficacité  des  extraits  pré- 
cédents par  voie  buccale,  je  les  ai  injectés  sous  la  peau  et  très  souvent 
ils  ont  agi.  C'est  ainsi  que  là  où  la  poudre  d'ovaire,  prise  par  la  bouche, 
est  sans  effet,  les  injections  sous-cutanées  d'extraits  ovariens  donnent 
souvent  des  résultats  positifs. 

Un  autre  avantage  de  la  voie  sous-cutanée  est  le  dosage  connu  de 
l'extrait  absorbé.  Par  la  bouche  on  ignore  ce  qui  est  assimilé.  Or  la 
dose  est  capitale,  car,  d'après  une  des  lois  primordiales  de  la  pharma- 
cologie, on  sait  qu'une  même  substance  agit  différemment  selon  les 
quantités  employées.  Pour  en  revenir  à  l'opothérapie  ovarienne,  je  ferai 
remarquer  que  celle-ci  doit  être  dissociée.  L'ovaire  contient  des  élé- 
ments très  différents.  Il  y  faut  donc  de  l'analyse.  Non  seulement  l'extrait 
de  corps  jaune  a  ses  indications  différentes  de  celles  de  l'extrait  total 
d'ovaire,  mais  les  extraits  de  corps  jaune  doivent  être  divisés  en  plu- 
sieurs variétés,  selon  qu'ils  sont  lipo-solubles  ou  non.  Iscovesco*2  a  eu 
le  mérite  d'extraire  le  premier  des  lipoïdes  de  la  thyroïde  et  de  l'ovaire 
et  de  montrer  leur  action  spéciale.  Cette  voie  analytique  doit  être  pour- 
suivie. Pouliot3  en  a  montré  les  heureux  effets  relatifs  au  corps  jaune, 
dont  les  extraits  albumineux  inhibent  et  les  extraits  lipoïdiques  excitent 
la  menstruation.  Cette  voie  doit  servir  de  base  à  Y hor monothérapie.  On 

1.  Lematte  L'opothérapie  du  praticien,  Maloine,  1922. 

2.  Iscovesco.  So.  biol.  1912.  II,  p.  4  6  et  124  et  1903,  II,  p.  393. 

3.  Pouliot.  Paris  méd.t  1923. 
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arrivera  ainsi  à  isoler  des  extraits  glandulaires  de  nouvelles  hormones 
et  des  ferments.  Ceux-ci  existent  d'ailleurs  dans  tous  les  tissus,  toute 
cellule  étant  une  glande  à  sécrétion  interne.  Ces  ferments  (issu/aires 
ont  des  propriétés  thérapeutiques,  que  se  propose  d'étudier  Yorgano- 
zymothérapie.  Maignon  l,  qui  s'occupe  de  ces  questions,  ouvre  ainsi  un 
champ  nouveau,  qui  complète  et  élargit  celui  de  l'hormonothérapie. 

4°  Médicaments  sociaux 

M'étant  laissé  entraîner  dans  l'étude  des  médicaments  chimiques, 
j'énumère  seulement  les  médications  sociales,  telles  que  la  musique, 
l'isolement,  les  cures  esthétiques  ou  mystiques,  pèlerinages  d'art,  de 
nature  ou  de  religion,  retraites  à  la  campagne,  en  croisière  ou  au  cou- 
vent, procédés  multiples  psycho-sociaux,  depuis  ceux  qu'emploient 
depuis  des  millénaires  les  diverses  religions,  jusqu'aux  moyens  de  la 
Christian  Science  et  de  la  Psychanalyse  freudienne,  qui  s'est  dévelop  - 
pée,  dans  les  pays  anglo-saxons  surtout,  à  la  manière  d'une  religion  - 

Les  réactions  sympathiques,  déterminées  par  ces  médications 
sociales,  sont  multiples,  variables,  mais  ne  sont  pas  nuisibles  et  sont 
souvent  efficaces.  • 

5°  Chirurgie 

La  chirurgie  du  grand  sympathique,  inaugurée  par  Jaboulay2  et 
Jonnesco 3,  s'est  beaucoup  développée  depuis  la  guerre  grâce  aux 
recherches  de  Leriche. 

Devant  me  tenir  dans  les  généralités,  je  ne  dirai  qu'un  mot  sur  les 
diverses  variétés  topographiques  de  la  chirurgie  du  grand  sympathique  : 
chirurgie  du  sympathique  cervical,  du  sympathique  abdominal  et 
pelvien,  du  sympathique  radiculaire,  du  sympathique  tronculaire  et 
enfin  du  sympathique  péri-artériel. 

1°  Sympathique  cervical.  —  La  première  en  date  dans  la  chirurgie 
du  grand  sympathique,  la  chirurgie  du  sympathique  cervical4  com- 
prend soit  la  simple  section  du  cordon  sympathique,  soit  l'ablation  du 
cordon  cer  vical  avec  le  ganglion  cervical  supérieur,  opération  relative- 
ment facile,  soit  l'ablation  du  ganglion  stellaire,  beaucoup  plus  difficile 
et  dangereuse. 


1    Maignon  F.  Prop.  thérap.  des  diastases  tissulaires.  Organo-zymothérapie,  J.  de 
méd.  de  Lyon,  o  sept.  1922. 

2.  Jaboulay.  Lyon  méd.  1896,  22  mars. 

:'>.  .Jonnesco  Th.  X*  Conyr.  de  chir.,  oct.  18%. 

4.  Serbet.  Le  Bympat.  cerv.,  étude  anat.  et  chirurg.  Th.  11)00,  p.  256. 
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Faite  chez  des  basedowiens,  des  glaucomateux,  des  épilepliques,  des 
angineux  de  poitrine,  des  névralgiques  faciaux,  l'ablation  du  sympa- 
thique cervical  a  donné  des  succès,  mais  souvent  éphémères. 

2°  Sympathique  abdominal  et  pelvien.  —  La  chirurgie  du  plexus 
solaire,  inaugurée  par  Jaboulay  \  a  été  développée  malgré  sa  gravité. 
Pour  éviter  les  dangers  de  l'ablation  des  ganglions  on  a  eu  recours  à 
leur  anesthésie  par  la  méthode  des  injections  profondes2,  procédé  qui 
me  paraît  singulièrement  aveugle  et  est  contraire  au  grand  principe 
chirurgical,  qui  est  de  voir  ce  que  l'on  fait. 

Cependant  l'anesthésie  splanchnique  dans  un  but  opératoire,  en  por- 
tant l'anesthésique  au  contact  des  nerfs  grands  splanchniques,  du 
plexus  solaire  et  des  plexus  mésentériques  supérieur  et  inférieur,  soit 
par  injection  transpariétale  antérieure,  soit  mieux  par  injection  para- 
vertébrale  bilatérale2,  a  été  appliquée  par  plusieurs  chirurgiens  et  a 
même  donné  lieu  à  des  discussions  de  priorité,  ce  qui  montre  que  ses 
auteurs  y  attachent  de  la  valeur.  On  trouvera  les  références  à  la  biblio- 
graphie. 

Latarjet  a  récemment  montré  tout  ce  qu'on  peut  attendre  de  la  chi- 
rurgie des  pédicules  vago-sympathiques  des  viscères  abdominaux3  et 
des  interventions  sur  le  plexus  hypogastrique  4. 

Son  élève,  P.  Wertheimer*,  considère  certaines  gastropathies  de 
type  vago-sympathique,  de  même  que  les  crises  gastriques  du  tabès  et 
les  ulcères  gastriques,  comme  relevant  essentiellement  d'une  pertur- 
bation dans  les  rapports  normaux  unissant  l'appareil  nerveux  extrin- 
sèque de  l'estomac  à  son  système  nerveux  viscéral.  Aussi,  à  la  suite 
de  Latarjet  qui  a  créé  la  technique  de  l'énervation  gastrique,  a-t-il 
opéré  23  cas  qu'il  rapporte  dans  sa  thèse.  Le  résultat  paraît  net  pour 
des  ulcères,  qui  ont  guéri  à  la  suite  de  l'énervation. 

3°  Sympathique  radiculaire.  —  J'ai  montré  l'importance  de  cette 
chirurgie  dans  le  traitement  des  crises  gastriques  tabétiques.  Je  n'y 
reviens  pas  et  renvoie  à  la  thèse  d'Hovelacque 6. 

4°  Sympathique  tronculaire.  —  La  guérison  de  certaines  causalgies 
par  la  section  du  nerf  périphérique  blessé,  de  même  que  les  vaso- 

1.  Jaboulay.  Chirurgie  du  symp.  et  du  co.  thyr.  Doin,  1900.  —  Chirurgie  des  c. 
nerv.  des  vise,  et  des  membres.  Doin,  1902. 

2.  Roussiel.  L'anesth.  paravertébrale  en  chir.  gastriq.  XKVIlb  Congrès  de  chir;, 
oct.  1919. 

3.  Latarjet.  Résect.  des  N.  de  l'estomac.  Ac.  de  méd.  20  juin  1922. 

4.  Latarjet  et  P.  Bonnet.  Lyon  chirurg.,  2  juin  1913.  —  Letarjetet  Rochet.  Gyné  - 
col.  et  obstétriq.,  1922.  N.  4. 

'.').  P.  Wertheimer.  L'innervât,  et  l'énervat.  gastriq.  :  étude  anat.  exp.  et  cYm.Th  . 
Lyon, 1922. 

6.  Ilovelacque.  Th.  1912,  n«  235.  Anat.  descript.  et  topogr.  des  rac.  rachid.  post 
Les  divers  procédés  de  radicotomie  post.  (op  de  Foerster,  v  an  Gehuchten,  Guleke 
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dilatations  distales  déterminées  au  membre  inférieur  par  la  section  du 
sciatique,  démontrent  qu'on  peut  agir  sur  le  grand  sympathique  en 
opérant  ou  blessant  certains  nerfs  cérébro-spinaux. 

5°  Sympathique  péri-artériel.  —  Cependant  le  mérite  revient  à 
Leriche  d'avoir  montré  que  la  meilleure  façon  de  modifier  le  régime 
sympathique  des  membres  est  d'opérer  sur  le  sympathique  péri- 
artériel.  Leriche  a  résumé  lui-môme  dans  un  excellent  article  S  auquel 
je  renvoie,  l'étude  expérimentale  qu'il  a  faite  avec  Heitz  et  Policard  de 
la  sympathectomie  péri-artérielle,  la  technique  qu'il  en  a  établie,  la 
genèse  de  son  opération  et  ses  indications.  Suit  une  bibliographie 
complète  depuis  son  travail  initial  de  1913 2  jusqu'à  son  rapport  de 
1922 3  et  ses  recherches  en  collaboration  avec  J.  Heitz,  A.  Policard, 
J.  Haour,  et  P.  Gonvert. 

A  propos  de  trois  cas  de  sympathectomies  périfémorales  communi- 
quées par  Miginiac,  Roux-Berger 4 dit préférerl'injection  d'unjcentimètre 
cube  d'alcool  dans  l'adventice  artérielle.  C'est  la  méthode  de  Ilandley. 
La  richesse  du  sympathique  péri-artériel  en  fibres  nerveuses,  comme 
la  facilité  de  leur  régénération,  explique  les  succès  immédiats  remar- 
quables, obtenus  par  la  dénudation  péri-artérielle,  de  même  d'ailleurs 
que  la  récidive  des  accidents.  Fait  intéressant,  les  récidives  sont  d'au- 
tant plus  précoces  que  les  interventions  ont  été  plus  de  fois  renou- 
velées, comme  si  les  éléments  anatomiques  s'habituaient  peu  à  peu  à 
un  régime  privé  d'une  partie  de  ses  régulateurs  sympathiques, 

II 

INDICATIONS 

Pour  dégager  les  indications  thérapeutiques,  il  faut  envisager  sépa- 
rément les  syndromes  végétatifs  locaux  et  les  syndromes  généraux. 

A.  —  Syndromes  végétatifs  locaux 

Ces  syndromes,  liés  à  une  lésion  ou  une  perturbation  locales,  se 
divisent,  selon-le  territoire  atteint,  en  syndromes  orthosympathiques 
et  parasympathiques  de  paralysie  ou  d'excitation. 

Comme  on  répète  couramment  que  l'adrénaline  est  sympathomimé- 

1.  Leriche  R.  Pr.  méd.,  23  déc.  1922,  pp.  HOo-1108. 

2.  M.  De  l'ôlongat.  et  de  la  sect.  des  nerfs  périvascul.  dans  certains  syndromes 
doul.  d'orig.  artérielle  et  dans  quelques  troubles  trophiq.  Lyon  chirurgical  1er  oct. 
1913,  p.  378. 

3.  ld.  Résultais  éloignés  des  ligat.  et  des  résect.  artérielles.  XXXI*  Congrès 
de  chirurgie,  4  oct.  1922. 

4.  Roux-Berger.  .Soc.  de  chir.,  18  oct.  1922. 
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tique,  la  choline  sympathicotrope  d'inhibition,  l'ésérine  et  la  pilocarpine 
vagomimétiques  et  l'atropine  vagotrope  d'inhibition,  on  pourrait  croire 
qu'il  suffit  de  traiter  les  syndromes  locaux  orthosympathiques  de  para- 
lysie par  l'adrénaline,  les  orthosympathiques  d'excitation  par  la  cho- 
line, l'ésérine  ou  la  pilocarpine,  les  parasympathiques  de  paralysie  par 
la  pilocarpine  et  les  parasympathiques  d'excitation  par  l'atropine. 

Mais  je  crois  avoir  montré  que  la  clinique  ne  s'accommode  pas  de 
pareille  symétrie.  Si  en  gros  les  drogues  précédentes  répondent  bien 
à  ces  indications  respectives,  en  pratique  les  choses  sont  beaucoup 
moins  simples  et  un  syndrome  orthosympathique  ou  vagal  d'un  terri- 
toire déterminé  ne  sera  pas,  par  le  même  médicament,  modifié  de  la 
même  manière  que  celui  d'un  autre  territoire,  selon  les  deux  principes 
exposés  plus  haut  de  Yélectivité  locale  réaclionnelle  et  de  l'état  anté- 
rieur. 

B.  —  Syndromes  végétatifs  généraux 

Ces  syndromes  ont  des  indications  différentes  selon  qu'ils  dépendent 
d'un  trouble  nerveux  local  ou  d'une  perturbation  humorale. 

Voici  deux  exemples  du  premier  groupe  :  la  vagotonie  par  insuffi- 
sance corticale,  physiologique  dans  le  sommeil  normal  ;  l'hyperortho- 
sympathie  par  insuffisance  du  vague,  classiquement  reconnue  par  la 
tachycardie  terminale  de  la  méningite  tuberculeuse. 

Voici  deux  exemples  du  second  groupe  :  l'hyper-holosympathie  du 
syndrome  deBasedow  ;  la  vagotonie  de  l'insuffisance  ovarienne. 

Dans  les  deux  groupes  l'aspect  clinique  est  à  peu  près  le  même. 
C'est  ce  que  j'ai  décrit  sous  le  nom  concis  de  sympathoses. 

Soit  une  sympathose  diffuse  d'excitation.  Qu'elle  soit  à  prédomi- 
nance vagale  ou  orthosympathique,  l'important  est  de  savoir  si  elle  est 
secondaire  à  une  insuffisance  nerveuse  hiérarchiquement  supérieure 
ou  à  un  trouble  humoral. 

Dans  le  premier  cas  on  perdra  son  temps  en  donnant  l'excitant  soi- 
disant  spécifique  de  la  partie  du  système  végétatif,  qui  paraît  fausse- 
ment en  insuffisance.  En  effet,  il  s'agit  d'excitation  végétative  diffuse 
à  simple  prédominance  vagale  ou  orthosympathique, 

Il  ne  s'agit  pas  de  balancement,  comme  le  croyaient  à  tortEppinger  et 
Hess,  mais  d'inclinaison  dans  le  même  sens,  selon  la  règle  du  battant  dé 
porte. 

Appliquant  ici  la  loi  de  Scherrington  que  l'hyperexcitabilité  d'un 
territoire  nerveux  est  toujours  l'expression  d'une  insuffisance  d'un 
territoire  hiérarchiquement  supérieur,  on  traitera  la  sympathose  diffuse 
d'excitation  en  tonifiant  les  centres  supérieurs  et  particulièrement  le 
cortex,  selon  la  règle  de  la  libération  de  la  fonction. 

Si,  au  contraire,  le  même  syndrome  est  d'origine  humorale  et  secon- 
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daire  à  une  hypcrthyroïdie,  comme  dans  la  maladie  de  Basedow, 
rhémato-éthyroïdine  ou  la  radiothérapie  de  la  thyroïde  sont  indiquées. 
Etudions  maintenant  les  insuffisances  végétatives.  Il  y  a,  en  général, 
en  même  temps  un  syndrome  partiel  d'irritabilité  relative.  L'erreur 
fréquente  est  de  prendre  les  réactions  souvent  excessives  de  cette 
irritabilité  relative  pour  l'expression  d'une  hypertonie,  comme  on  le 
dit  à  tort  depuis  Eppinger  et  Hess  ;  les  manifestations  cliniques  d'irrita- 
bilité n'apparaissent  telles  qu'en  fonction  de  l'insuffisance  du  reste  du 
système. 

De  même  que  l'amplitude  du  pouls  est  inverse  de  la  tension  de  la 
paroi  artérielle,  de  même  l'amplitude  de  la  réaction  nerveuse  est  sou- 
vent inverse  de  la  tension  nerveuse.  C'est  cette  très  vieille  observation 
que  Charcot  a  justement  vulgarisée  sous  le  nom  de  «  faiblesse  irri- 
table ».  C'est  pourquoi  je  préfère  parler  (ï  hyper  excitabilité  plutôt  que 
&  hypertonie. 

Soit,  par  exemple,  un  syndrome  d'insuffisance  végétative  à  prédomi- 
nance vagale  par  insuffisance  de  choline.  Il  se  caractérisera  par  des 
signes  d'excitation  orthosympathique  transitoire,  fugace,  instable  sur 
fond  d'insuffisance  vagale.  En  tonifiant  tout  le  système  nerveux  par  le 
calcium,  et  le  vague  en  particulier  par  des  lécithines  et  de  la  choline, 
on  améliorera  le  syndrome. 

Soit  un  syndrome  d'insuffisance  végétative  à  prédominance  orthosym- 
pathique par  insu ffisanceadrenalinique.il  se  caractérise  par  des  signes 
cliniques  plus  ou  moins  paroxystiques  et  fugaces  d'excitation  vagale 
sur  fond  d'insuffisance  orthosympathique.  En  donnant  à  l'organisme 
l'agent  orthosympathomimétique  par  excellence,  l'adrénaline,  on  fera 
disparaître  non  seulement  les  signes  d'insuffisance  orthosympathique, 
mais  aussi  les  symptômes  d'hyperexcitabilité  vagale  réactionnelle. 
Mais  cette  hyperexcitabilité  ne  veut  pas  dire  hypertonie. 
Il  y  a  abaissement  du  seuil  d'irritabilité,  non  toujours  augmentation 
du  tonus. 

Dans  certains  cas  il  peut  y  avoir  une  hyperfonction  du  vague  con- 
trastant avec  une  hypofonction  de  l'orthosympathique  ou  vice  versa. 
Il  s'agit  alors,  en  général,  d'une  exagération  du  rythme  normal,  sou- 
vent d'origine  constitutionnelle,  sous  l'influence  de  perturbations  humo- 
rales. A  ces  cas  répond  la  théorie  du  balancement  d'Eppinger  et  Hess, 
mais  ces  faits  sont  relativement  rares  en  clinique,  comme  je  le  disais 
déjà  en  19U1. 

A  eux  s'appliquerait  le  schéma  des  drogues  électives,  avec  encore 
cette  restriction  que  ces  soi-disant  vagotropes  ou  sympathicotropes  sont 
en  réalité  ampholropes  à  prédominance  vagale  ou  orthosympathique. 

i.  Laignel-Lavastine.  Sécrét.  Int.  et  syst.  nerv.,  loc.  cit. 
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III 
APPLICATIONS 

Les  indications  posées,  le  choix  du  médicament  fait,  reste  l'applica- 
tion. C'est  dans  les  modalités  de  celle-ci  que  se  révèle  le  bon  médecin, 
individualisant  sa  thérapeuthique  selon  chaque  malade.  Il  sait  l'im- 
portance de  la  posologie,  des  associations  des  médicaments  et  des 
moments  physiologiques,  des  réactions  des  hiérarchies  fonctionnelles 
troublées,  car  il  a  présentes  à  l'esprit  les  huit  règles,  rappelées  plus 
haut,  des  doses,  de  l'amphotropisme,  de  l'état  antérieur,  de  l'électi- 
vité  locale  réactionnelle,  de  la  balance,  du  battant  de  porte,  de  la 
diaschisis  et  de  la  libération  de  la  fonction.  Et  il  n'oublie  pas  qu'il 
faut  compter  aussi  et  toujours  avec  ce  quid  ignotum,  qui  exprime  la 
jparge  qu'on  espère  toujours  de  moins  en  moins  large  entre  la  théorie 
et  la  pratique.  Ces  considérations  de  thérapeutique  générale  s'ap- 
pliquent particulièrement  au  traitement  des  sympalhosés. 


CONCLUSION 


Dans  ce  volume,  trop  long  pour  le  lecteur,  mais  trop  court  pour  ce 
que  je  voulais  y  mettre,  j'espère  avoir  démontré  les  trois  thèses  sui- 
vantes dans  ses  trois  parties,  anatomique,  physiologique  et  clinique. 

I.  Thèse  anatomique  :  les  lésions  du  sympathique  sont  conformes 
aux  lois  de  la  pathologie  générale. 

II.  Thèse  physiologique  :  il  existe  un  rapport  simple  entre  le  siège 
anatomique  d'une  lésion  sympathique,  irritative  ou  destructive,  et  le 
syndrome  sympathique  expérimental  correspondant. 

III.  Thèse  clinique  :  certaines  entités  cliniques,  déjà  individualisées, 
dépendent  de  troubles  du  sympathique  établis  par  l'anatomie  patholo- 
gique (critérium  anatomique)  ou  par  l'expérimentation  (critérium  phy- 
siologique). Le  iacteur  sympathique,  dégagé  par  l'analyse  clinique, 
peut  quelquefois  être  exactement  localisé  dans  l'ortho  ou  le  parasym- 
pathique, mais  souvent  la  complexité  syndromique  doit  faire  conclure 
modestement  à  un  déséquilibre  holo-sympathique  :  hyper,  hypo  ou 
dyssympathie. 

Je  crois  avoir  ainsi  mis  en  évidence  qu'en  pensant  physiologique- 
ment  et  en  recourant  à  l'analyse  on  peut  concevoir  les  syndromes  mor- 
bides sympathiques  d'une  façon  assez  compréhensive  pour  les  appli- 
quer aux  cas  particuliers  de  la  clinique  journalière  et  en  tirer  avec  le 
diagnostic  pathogénique  et  étiologique  les  indications  thérapeutiques 
voulues. 


QUATRIÈME   PARTIE 
BIBLIOGRAPHIE 


La  bibliographie  du  Sympathique  est  immense.  Il  ne  saurait  être 
question  de  la  donner  ici  dans  son  ensemble. 
Je  renvoie  donc  à  : 

Vulpian  (A.).  —  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur  (physiologie  et  pathologie), 
rédigées  et  publiées  par  II. -G.  Carville.  2  vol.,  571  et  775  pp.  Germer- 
Baillière,  1875. 

François  Franck.  —  Art.  Grand  Sympathique,  in  Dict.  encyclopédique  des 
soc.  méd.  (Deschambre),  3°  série,  t.  XIV,  1844,  pp.  1-153,  indicat. 
bibl. 

Mathias  Duval.  —  Art.  Vaso-moteurs,  in,  Dict.  de  méd.  et  de  chir., 
t.  XXXVIII,  pp.  405-563  (Jaccoud),  1885,  200  indicat.  bibl. 

Laignel-Lavastine  (M.).  —  Recherches  sur  le  Plexus  solaire,  Steinheil,  1903, 
pp.  420,  420  indications  bibl.,  pour  la  bibliographie  générale  jus- 
qu'en 1903. 

et  à  : 

Gassirer  (IL).  —  Die  Vasomotorisch,  trophischen  Neurosen,  2e  éd.  Karger. 

Berlin,  1912,  988  pp.,  24  pi.,  2700 indicat.  bibl.,  pour  la  bibliographie 

surtout  allemande  jusqu'en  1911. 
Gasteluno  et  Pende  (N.).  —  Patologica  del  Simpatico.  Vallardi.  Milan,  1915, 
900  indicat.  bibl. 

Je  me  suis  efforcé  dans  l'index  suivant  d'être  le  moins  incomplet 
possible  relativement  aux  travaux  parus  de  1903  à  19:23. 

Cet  index  est  la  copie  de  la  plupart  de  mes  fiches  recueillies  pen- 
dant cette  période,  exception  faite  de  presque  toutes  celles  que  j'ai 
déjà  données  en  renvoi  aux  bas  des  pages  du  texte.  Pour  faciliter  les 
recherches  de  première  approximation  j'ai  souvent  complété  la  fiche 
d'un  travail  par  l'indication  de  son  analyse  dans  un  des  journaux 
suivants  notés  parleurs  initiales. 

P.  M.  Presse  médicale. 

S.  M.  Semaine  médicale. 

R.  N.  Revue  neurologique. 

E.        Encéphale. 

A.  G.  Archives  des  maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

En  de.  Endocrinology. 
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